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La odontología adhesiva ha experimentado un enorme auge en los últimos 
tiempos, constituyendo hoy día la base sobre la que se fundamentan la mayoría de  los 
tratamientos de operatoria dental. Se han realizado grandes avances en aspectos 
como la capacidad  de adhesión  y sellado de los adhesivos,  la facilidad de manejo, la 
estabilidad de la interfase o la durabilidad de las restauraciones. El desarrollo de los 
adhesivos autograbantes en particular ha permitido implementar técnicas adhesivas 
más sencillas y menos agresivas para los tejidos dentarios, convirtiéndolos en 
materiales de primera elección por los clínicos en muchas situaciones. 
 
Sin embargo, aún existen problemas que es necesario resolver. Por un lado, los 
métodos de detección y eliminación de caries actuales no permiten asegurar en todos 
los casos una perfecta erradicación de las bacterias en la lesión, por lo que en 
ocasiones pueden persistir gérmenes que hagan progresar la caries y conduzcan en 
definitiva al fracaso de la restauración. Por otro lado, diversas causas pueden llevar a 
que se produzcan defectos de sellado en las restauraciones adhesivas, indetectables 
clínicamente, pero que pueden inducir filtración marginal posterior, con la 
subsiguiente invasión bacteriana y posible recidiva de caries1. La presencia previa, o la 
posterior recolonización de bacterias por filtración, constituyen la principal causa de 
fracaso en las restauraciones dentales2. Además, los sistemas adhesivos están 
implicados en otras situaciones clínicas en las que pueden estar en contacto con 
gérmenes de la cavidad oral,  como es en el caso del cementado de restauraciones 





En estos casos, sería interesante conocer el posible efecto inhibitorio de los adhesivos 
empleados no solo sobre gérmenes cariogénicos, sino también frente a 
microorganismos no cariogénicos, pero potencialmente patógenos, localizados en los 
conductos radiculares, en la placa bacteriana sub y supragingival o en el fluido 
crevicular. 
 
Hasta el momento se han realizado diferentes estudios sobre la capacidad 
antibacteriana de algunos sistemas adhesivos, tanto de grabado total como de 
autograbado, que parecen evidenciar una capacidad inhibitoria parcial sobre el 
crecimiento de ciertos microorganismos cariogénicos, atribuible a caracteristicas 
propias del adhesivo (pH, mecanismo de polimerización, composición química),  a la 
inclusión en su formulación de monómeros antibacterianos (MDPB, DMAE- CB,), o de 
agentes antisépticos (clorhexidina) 3,4,5,6,7,8. Sin embargo, existen aspectos que aún no 
han sido suficientemente estudiados, entre los que destacan: 
 
- La capacidad antibacteriana de algunos de los nuevos sistemas adhesivos de 
autograbado.  
- Su comparación con la de sistemas adhesivos no autograbantes.  
- Los fundamentos del citado efecto antibacteriano, y en particular la 
influencia del pH en el mismo. 
- El efecto sobre otras especies bacterianas presentes en la cavidad oral no 
directamente relacionadas con la aparición de caries. 
- La importancia del método de medición de la capacidad antibacteriana en 






La necesidad de ampliar los conocimientos sobre todos estos aspectos en relación 
con el potencial antibacteriano de los  sistemas adhesivos  justifica a nuestro entender 

























1. FLORA ORAL 
 
1.1 Microbiota de la cavidad oral 
 
La microbiota se define como el conjunto de microorganismos que colonizan 
permanentemente a la mayoría de los individuos sanos de la población, y que ejercen 
sobre éstos un efecto beneficioso al encargarse de impedir la colonización por otros 
microorganismos no adaptados a ese hábitat (fenómenos de competencia inter- 
especie) o activar el sistema inmune. 
 
Aunque la colonización por estos microorganismos suele considerarse 
beneficiosa, un gran número de infecciones son causadas por microorganismos 
pertenecientes a nuestra propia microbiota (estafilococos, estreptococos, etc.) y no 
por las especies ambientales que constantemente están en contacto con nosotros. 
 
La microbiota de la cavidad oral es muy compleja, aislándose más de 700 
especies que la habitan o transitan por ella. Algunas de ellas son causantes de 
patologías de alta incidencia, como la caries o la enfemedad periodontal. Esta 
microbiota es además cambiante dentro de un mismo ecosistema oral, sustituyéndose 
unos microorganismos por otros, debido a cambios en el hábitat (sucesión alogénica) o 






 Los factores que influyen en la composición, el desarrollo, la cantidad, la 
coexistencia y la distribución de la microbiota oral son: 
 Factores físico-químicos como el grado de humedad, el pH, la 
temperatura y el potencial de óxido- reducción. 
 Factores de adhesión, agregación y coagregación. 
 Factores nutricionales, provenientes de los tejidos o secreciones del 
huésped (fuentes endógenas), de otros microorganismos (fuentes 
bacterianas) y de la dieta (fuentes exógenas). 
 Factores protectores del huésped, como la integridad de la mucosa y  los 
dientes, la descamación celular, la masticación, deglución y succión de 
alimentos, los tejidos linfoides, la saliva o el líquido crevicular. Los 
pacientes portadores de prótesis dentales removibles son más 
propensos a ser colonizados por bacterias que los de prótesis fijas9. 
Especialmente en aquellos casos con estomatitis protésica, las cepas 
más frecuentemente aisladas son Candida albicans, Staphylococcus 
aureus y en menor medida Streptococcus mutans10,11. 
 Factores antagónicos bacterianos: en un ecosistema como la cavidad 
oral en el que conviven multitud de microorganismos es frecuente que 
se produzcan interacciones que pueden ser perjudiciales para algunos 







1.2 Ecosistemas bacterianos orales 
 
La cavidad oral puede ser considerada como un gran ecosistema formado por 
una amplia población bacteriana en el conjunto de ecosistemas primarios que 
componen la cavidad (superficies dentales, lengua, surco gingival). La inmensa mayoría 
de las bacterias residentes en la cavidad son compatibles con la salud del huésped. Sin 
embargo, bajo determinadas condiciones y comportamientos del huésped y debido a 
los mecanismos de virulencia de los microorganismos, el equilibrio establecido entre la 
microbiota oral y los tejidos se rompe, pasando a un estado de disbiosis. 
Podemos hablar de seis ecosistemas diferentes en la cavidad oral: 
1.2.1 Saliva: en la que predominan cocos Gram positivos anaerobios facultativos 
(45%), cocos Gram negativos (15%) y bacilos Gram positivos (15%). 
1.2.2 Mucosa: predominan los cocos Gram positivos anaerobios facultativos (90%) 
como el Streptococcus viridans. 
1.2.3 Surco gingival: cerca del 50% de los microorganismos son cocos Gram positivos 
anaerobios facultativos Streptococcus sanguis, Streptococcus mitis, 
Streptococcus oralis y Streptococcus gordonii. En el surco no hay saliva, debido 
a que existe una presión negativa proveniente de las encías que impide su 
paso. 
1.2.4 Dorso de la lengua: abundan microorganismos anaerobios 
facultativos (Streptococcus salivarius), cocos Gram negativos anaerobios 





1.2.5 Superficies dentales: las especies más relevantes son las que producen las 
caries dentales, Streptococcus mutans y Streptococcus viridans. Se ha 
demostrado la capacidad de los microorganismos patógenos de la cavidad oral 
de penetrar en los tubulillos dentinarios. Sen et al. hallaron niveles de 
penetración variables de 10 a 150 µm12. Según estudios in vitro, parece haber 
una relación inversamente proporcional entre la edad de los sujetos y la 
penetración de dichas bacterias13. 
1.2.6 Materiales artificiales: no están considerados como ecosistemas primarios, 
aunque sí cuentan con una frecuente colonización por parte de los 
microorganismos que hace que sea considerado como un ecosistema más a 
tener en cuenta. 
 
1.3 Géneros bacterianos presentes en la microbiota oral 
 
1.3.1 Género Streptococcus 
Son cocos Gram- positivos, de 0,6 a 2 µm de diámetro14, no esporulados, 
asociados en parejas o cadenas, aerobios, aunque pueden ser anaerobios facultativos. 
Su metabolismo es de tipo fermentativo, produciendo ácido láctico a partir de 
azúcares, produciendo polisacáridos extracelulares, implicados en la adhesión a las 
caras libres dentarias, e intracelulares, asociados al metabolismo energético. Son 






Reúnen tres características fundamentales: 
 Acidófilos, por vivir en medios con un pH bajo. 
 Acidogénicos, por metabolizar los azúcares en ácidos, 
reduciendo el pH. 
 Acidúricos, por sintetizar ácido pese a vivir en medios ácidos. 
 
Hay cepas patógenas para el ser humano y otras simplemente oportunistas, 
formando parte de la microbiota oral. Se pueden clasificar en función de la capacidad 
de lisar los glóbulos rojos, diferenciándose en β- hemolíticos (hemólisis total de los 
eritrocitos, generando un halo incoloro en cultivos en agar- sangre), α- hemolíticos o 
viridans (hemólisis parcial, produciendo un halo verdoso) y γ- hemolíticos (no 
producen cambios). 
 
Los estreptococos viridans, entre los que destacan Streptococcus mutans o 
Streptococcus sobrinus, son los microorganismos con mayor importancia en la cavidad 
oral, donde tienen su hábitat principal, colonizando superficies duras y blandas. Son 
detectables en todos los ecosistemas primarios15. Sus niveles se incrementan 
especialmente en pacientes infantiles16,17,18. Entre las patologías que causan se 
diferencian la formación de placas dentales19, la producción de caries20,21,22,23, gingivitis 
y periodontitis24,25, abscesos periapicales, pulpitis, celulitis… Fuera del ámbito oral es 
un frecuente patógeno u oportunista vaginal, intestinal, dermatológico e incluso 





subgrupos: grupo Streptococcus mutans, grupo Streptococcus oralis, grupo 
Streptococcus milleri y grupo Streptococcus salivarius. 
 
La especie más frecuente del grupo es Streptococcus mutans, aislada en el 70- 
90% de la población no desdentada y causantes del 7- 14% de las endocarditis 
subagudas. Está considerado como el microorganismo cariogénico por excelencia, 
siendo fácilmente detectable en placa supragingival y subgingival, dentina radicular y 
saliva. La relación entre Streptococcus mutans y la caries dental está basada en: 
 
 Incrementos en el recuento de Streptococcus mutans en sujetos 
predispuestos o con caries activas. 
 Capacidad de inducción de caries en animales de 
experimentación o protección cuando hay inmunidad frente a antígenos del 
microorganismo. 
 Factores de cariogenicidad:  
o Poder acidógeno, acidúrico y acidófilo. 
o Síntesis de polisacáridos intracelulares y extracelulares. 
o Capacidad de adhesión a superficies dentales, y de 
agregación y coagregación con otros microorganismos. 
 
Streptococcus mutans tiene incluso la capacidad de adherirse y colonizar 





completas acrílicas27, asociándose con mayores niveles de inflamación gingival y 
presencia de placa supragingival28. 
 
En una revisión sistemática de Parisotto et al., hallaron asociación positiva 
entre los niveles salivales o en biofilms de Streptococcus mutans y caries en pacientes 
preescolares29. Así, existen en la bibliografía numerosos estudios que correlacionan 
positivamente la presencia de Streptococcus mutans y/ o Streptococcus sobrinus con la 
incidencia de caries30,31,32,33. De hecho, en los pacientes infantiles parece existir 
correlación significativa no solo entre sus recuentos microbiológicos de Streptococcus 
o Lactobacillus y el número de caries34, sino también con el índice de caries de sus 
padres o cuidadores escolares35,36,37, la edad de los padres, el índice de renta familiar o 
el control de placa bacteriana38.  
 
1.3.2 Género Lactobacillus o bacterias del ácido láctico 
Se trata de un género de bacterias Gram positivas, anaerobias facultativas, que 
engloba a más de 40 especies, descrito inicialmente por Beijerinck en 1901. Según su 










1. Homofermentativos: solo producen ácido láctico a partir de los 
hidratos de carbono. Destacan en este grupo Lactobacillus acidophilus o 
Lactobacillus salivarius. 
2. Heterofermentativos: producen ácidos acético, láctico, fórmico, 
etanol y dióxido de carbono. Según la vía metabólica que sigan se les diferencia 
entre estrictos y facultativos. Destacan Lactobacillus casei (facultativo) y 
Lactobacillus fermentum (estricto). 
 
Para el cultivo de Lactobacillus se aplican condiciones con un 5- 10% de CO2, en 
medios específicos para Lactobacillus, con un pH ligeramente más ácido que los 
medios generales por su naturaleza acidófila.  
 
Pertenecen a la microbiota normal en la cavidad oral, la vagina y el aparato 
digestivo de mamíferos. Sus niveles pueden variar en caso de enfermedades 
relacionadas (colonización por otros microorganismos, caries, enfermedad 
periodontal) y su crecimiento está fuertemente asociado al cultivo junto a otras cepas 
como Actinomyces o Streptococcus mutans39. 
 
En la cavidad oral destaca su  papel una vez iniciada la caries dental17,40,41 
durante su etapa de desarrollo, al descender el pH en torno a 5,4, especialmente en 
pacientes infantiles, donde existe correlación entre los niveles salivales de 






Debido a la ausencia de capacidad de adhesión, su acción cariogénica se centra 
en zonas retentivas. Destaca su poder acidógeno y acidúrico, produciendo altas 
cantidades de ácidos a partir de la glucosa43,44. De hecho, la presencia de Lactobacillus 
en la placa dental se asocia al consumo de azúcares45. 
   
Se trata de un género que presenta actividad como probiótico, es decir, que 
ingeridos en la dieta, sobreviven en el intestino ayudando al equilibrio de la flora 
bacteriana. La actividad probiótica de Lactobacillus se basa en la específica 
coagregación que realizan con Streptococcus mutans46. Se han hecho numerosos 
estudios para determinar qué cepas eran capaces de presentar esta característica. Así, 
algunos Lactobacillus (como Lactobacillus reuteri, Lactobacillus plantarum, 
Lactobacillus paracasei o Lactobacillus salivarius) son capaces de actuar como 
probióticos e inhibir el crecimiento de bacterias patógenas, como Streptococcus 
mutans47,48,49,50,51, Candida albicans52,53 o las de la placa bacteriana supragingival y 
subgingival54, entre otras Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis o Prevotella intermedia55,56. Gracias a esa inhibición, reducen los índices de 
placa, sangrado y sondaje periodontal57,58 o ayudan al control de la halitosis59 y 
parecerían ser capaces de prevenir la caries dental. Sin embargo, no todas las cepas 
probióticas inhiben por igual el crecimiento de bacterias cariogénicas; así, una dieta 
con ingesta diaria del probiótico Lactobacillus rhamnosus no modifica los niveles de 
Streptococcus mutans o Lactobacillus spp60 e incluso parece estar implicado en la 
progresión de caries en dentición primaria61 o la producción de infecciones agudas a 





recuentos de bacterias cariogénicas en pacientes sanos, no estando claro su efecto 
como agente preventivo de caries63. Otro probiótico, Lactobacillus salivarius, ha 
demostrado actividad cariogénica por sí mismo, que, asociado a su capacidad de 
adherencia a la hidroxiapatita, le convierten en un potente agente causal de caries 
dental64.  
 
Dos de las cepas con mayor implicación en la cavidad oral son Lactobacillus 
casei y Lactobacillus acidophilus. 
 
1.3.2.1 Lactobacillus casei 
Lactobacillus casei es un microorganismo anaerobio y heterofermentativo 
facultativo, muy resistente a amplios rangos de pH y temperatura, que actúa como 
complemento al crecimiento de Lactobacillus acidophilus. Se aísla frecuentemente de 
la saliva y el jugo pancreático, facilitando la digestión. Son capaces de sobrevivir al 
paso por el sistema gastrointestinal, donde realizan su actividad moduladora de la 
absorción. 
 
1.3.2.2 Lactobacillus acidophilus 
Microorganismo anaerobio facultativo y homofermentativo. Es muy resistente 
a amplios rangos de pH y temperatura, siendo los 45º C su temperatura óptima de 
crecimiento. Crece de manera natural en una gran variedad de alimentos, incluidos 
leche, carnes, pescados o cereales. Al igual que otros Lactobacillus es flora habitual en 





exclusivamente ácido láctico, que favorece el descenso del pH salival y el riesgo de 
desmineralización de los tejidos dentarios.  
 
1.3.3 Género Actinomyces 
Definido por Harz en 1877, Actinomyces65,66,67 es un género de bacterias Gram- 
positivas, anaerobias estrictas o facultativas, con localización preferente en la cavidad 
oral, el aparato genital femenino y las criptas amigdalares. Son microorganismos con 
un gran pleomorfismo, pudiendo aparecer aislados, en parejas, en cúmulos irregulares 
similares a los rayos del sol o en cadenas similares a hifas. Su metabolismo es de tipo 
heterofermentativo, produciendo ácidos (succínico, láctico o acético) a partir de los 
hidratos de carbono. 
 
En la cavidad oral, las especies de Actinomyces se detectan frecuentemente en 
zonas con bajos niveles de oxígeno (surco gingival, bolsas periodontales, conductos 
radiculares infectados68,69,70, cálculo, caries, zonas periimplantarias, capuchones de 
terceros molares). Las dos más importantes a nivel oral son Actinomyces odontolyticus, 
relacionada con el avance de lesiones de caries y Actinomyces naeslundii, con caries 
radiculares71,72, caries dentinarias de pacientes infantiles73 y enfermedad 
periodontal74,75,76. Se ha descrito como la especie más prevalente tanto en placa 
supragingival como subgingival de pacientes periodontales77 y en lesiones periapicales 
crónicas refractarias a tratamientos de endodoncia78. En algunos estudios, sin 





periodontal que en aquellos con enfermedad periodontal crónica no tratada79. De 
hecho, el tratamiento periodontal de estos pacientes consigue elevar los recuentos de 
Actinomyces80 en la microbiota subgingival. Se les considera microorganismos 
oportunistas, apareciendo con mayor frecuencia en pacientes 
inmunocomprometidos81. 
 
1.3.4 Género Staphylococcus 
Conjunto de cocos Gram- positivos agrupados en racimos, aerobios y 
anaerobios facultativos, de 0,5 a 1,5 µm de diámetro82. Son muy tolerantes a 
condiciones extremas como el calor, la desecación, las altas concentraciones salinas o 
algunos antisépticos. La especie con mayor capacidad patógena es Staphylococcus 
aureus, productora de un gran número de toxinas y enzimas, entre ellas la coagulasa, 
que las diferencia del resto de estafilococos. Otra cepa muy importante es 
Staphylococcus epidermidis, causante oportunista de infecciones en prótesis, 
catéteres, sondas83. Estas dos especies son las únicas que se aíslan de la cavidad oral, 
formando parte de la microbiota transitoria, aunque están implicadas en numerosos 









1.3.4.1 Staphylococcus aureus 
Es un patógeno hospitalario muy temido por ser capaz de provocar infecciones 
localizadas o diseminadas, en cualquier órgano o tejido, con altas tasas de 
morbimortalidad. Se localiza en la nasofaringe del 10 al 30% de las personas. En 
personal hospitalario, estas cifras se amplían hasta el 50- 70%85. 
 
A nivel oral, se aísla frecuentemente formando parte de la placa subgingival de 
bolsas periodontales86,87, siendo mayores sus niveles en caso de periodontitis 
agresiva88. De hecho, especialmente en pacientes de riesgo, la cavidad oral se 
comporta como nicho para estas bacterias, desde donde migrar a otras zonas 
generando infecciones a distancia89,90,91. En los casos de patología infecciosa 
periimplantaria se han aislado altas cifras de Staphylococcus aureus asociadas a 
implantes dentales fracasados87.  
 
1.3.4.2 Staphylococcus epidermidis 
Localizada frecuentemente en piel y membranas mucosas84,85, forma parte de 
la microbiota normal y como agente contaminante92 es probablemente la especie más 
comúnmente hallada en análisis de laboratorio.  
 
En la cavidad oral conviven como comensales, aunque bien pueden estar 
involucradas en infecciones oportunistas o incluso formar parte de la placa bacteriana. 





periodontitis… Su presencia como contaminante ambiental de clínica dental aumenta 
tras la actividad clínica, siendo una de las cepas más frecuentemente encontradas93,94. 
 
1.3.5 Género Candida 
Aunque el género Candida engloba a más de 150 especies de levaduras, la 
Candida albicans  es la forma más frecuentemente encontrada en patologías orales. Se 
trata de un hongo diploide asexual en forma de levadura, perteneciente a la familia de 
los sacaromicetos95. En normalidad, vive en equilibrio con otros microorganismos de la 
microbiota oral, gastrointestinal y vaginal. Su metabolismo está fuertemente asociado 
a la digestión de azúcares mediante un proceso fermentativo. La presencia de 
levaduras en la cavidad oral está cifrada en torno al 25% de la población, siendo 
Candida albicans el 80% de ellas96. Sus zonas preferentes de localización son la lengua, 
el paladar, la mucosa oral y la parte en contacto con la mucosa de prótesis removibles. 
Estudios in vitro  de Sen et al.97 demuestran la capacidad de esta levadura de crecer, 
adherirse y colonizar tejido dentario duro, tanto esmalte como dentina y cemento, 
especialmente en cavidades, surcos o fisuras. De hecho, se asocia al desarrollo de 
caries debido a la producción de ácidos a partir de la glucosa de la dieta, facilitando la 
desmineralización de los tejidos duros dentarios43. 
 
Debido a leves alteraciones en la condición del huésped o de la virulencia del 





carácter oportunista. Algunos factores asociados son cambios en la cantidad o el tipo 
de saliva, en la dieta, en el pH, en la temperatura, la presencia de otras bacterias, 
tratamientos antibióticos o con corticoides, inmunosupresión o retraso mental. De 
entre ellos, la acción de la saliva es la más importante de todas, al ser un potente 
mecanismo de defensa que arrastra a las levaduras e impide la colonización de las 
superficies mucosas, dentales o de materiales artificiales. Otro factor que parece 
favorecer la adhesión de Candida albicans  es la presencia de barrillo dentinario98. 
Además, la eliminación del barrillo genera una colonización diferente en forma de 
pseudohifas desagrupadas mientras que en muestras con barrillo aparecían grandes 
conglomerados de levaduras formando películas (biofilms)99.   
 
1.3.6 Género Escherichia 
Perteneciente a la familia de las Enterobacteriaceae, que abarca hasta 40 
géneros y 150 especies de bacilos Gram negativos aerobios y anaerobios facultativos, 
la especie Escherichia coli, con un tamaño entre 1 y 6 µm de largo, es un frecuente 
microorganismo de la cavidad oral83,100,101. 
  
A nivel de la cavidad oral, suelen estar relacionadas con la placa bacteriana 
subgingival de pacientes periodontales102, sobreinfecciones pulmonares asociadas a 
enfermedad periodontal91 o incluso cuadros de osteomielitis103. Pese a ser un 
frecuente microorganismo de la flora transeúnte de la cavidad oral y contaminante de 





turbinas ni de las jeringas multifunción tras una actividad clínica diaria104, pero sí en 
superficies o dispensadores de jabón94. 
 
1.3.7 Género Enterococcus  
El género Enterococcus  engloba a un conjunto de bacterias similar a los 
estreptococos, que son fácilmente localizables en el tracto gastrointestinal15. De 
hecho, hasta 1984, las cepas de Enterococcus estaban incluidas dentro del grupo de 
Streptococcus105. Se caracterizan por su capacidad de supervivencia en medios ricos en 
sales biliares y cloruro sódico, por lo cual son residentes de la flora gastrointestinal106. 
Las especies más frecuentemente encontradas en procesos clínicos son Enterococcus 
faecalis y Enterococcus faecium. Estudios epidemiológicos cifran la prevalencia de 
Enterococcus en un 1% para sujetos sin antecedentes endodónticos y 11% en pacientes 
en tratamiento endodóntico107. 
 
 Enterococcus faecalis es una bacteria Gram positiva, comensal, anaerobia 
facultativa, capaz de formar biofilms y con la particularidad de poseer adhesinas 
capaces de unirse a las células epiteliales que tapizan la mucosa oral, intestinal o 
urinaria. En la cavidad oral, especialmente en pacientes inmunodeprimidos, se 
localizan colonias de Enterococcus faecalis en la mucosa oral, el dorso de la lengua y la 





abundantes factores de virulencia que le hacen ser muy resistente a cualquier 
tratamiento físico o químico109.  
 
Como bacteria patógena, se han localizado cepas de Enterococcus faecalis en 
pacientes con enfermedad periodontal crónica24,108,110, especialmente en aquellas  
periodontitis refractarias al tratamiento convencional111,112 o en pacientes sometidos a 
tratamiento inmunosupresor113,114. Existe además correlación entre la presencia de 
Enterococcus faecalis y la profundidad de sondaje, el nivel de adherencia epitelial, o los 
índices epidemiológicos de placa y sangrado115. 
 
1.3.8 Género Pseudomonas  
Conjunto de bacterias Gram negativas cuya principal especie es Pseudomonas 
aeruginosa. Es un microorganismo aerobio estricto, no fermentativo, que se comporta 
como patógeno oportunista en humanos y plantas. Se trata de un microorganismo 
frecuentemente encontrado como contaminante del agua de clínicas dentales116. Sin 
embargo, solo se vuelve patógeno en pacientes predispuestos a infecciones. En 
pacientes hospitalizados se ha detectado una alta prevalencia de Pseudomonas 
aeruginosa en la cavidad oral, tanto en saliva como en la placa bacteriana 






La presencia y detección de Pseudomonas aeruginosa en la microbiota 
subgingival parece estar fuertemente relacionada con la enfermedad periodontal, 
cuando aparece asociada a periodontopatógenos primarios como Actinobacillus/ 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans o Porphyromonas gingivalis117,118, siendo 
mayor su importancia en casos de periodontitis agresivas110,119,120 y de fracasos por 
periimplantitis118,121. Al igual que con Enterococcus faecalis, pese a no ser 
periodontopatógeno, su presencia aumenta en periodontitis refractarias al 
tratamiento112. 
 
1.3.9 Género Bacillus 
Conjunto de bacterias Gram positivas, en forma de bastón, generalmente 
consideradas como comensales o saprófitas, frecuentemente encontradas como 
contaminante en el suelo o los alimentos122. En la cavidad oral, destaca la presencia de 
Bacillus subtilis como microbiota transitoria no patógena u oportunista. Se asocia en 
este grupo con otros microorganismos bajo el nombre de antracoides123. Se aísla 
frecuentemente como contaminante ambiental tras la actividad diaria de una clínica 
dental siendo de los microorganismos más frecuentes junto a Staphylococcus 







1.3.10 Género Micrococcus 
El género Micrococcus pertenece al filo de las actinobacterias. Son bacterias 
Gram positivas, esféricas, habitualmente organizadas en tétradas o racimos con un 
tamaño entre 0,5 y 3 μm84. La producción de pigmentos carotenoides, confiere a las 
colonias de Micrococcus luteus un típico color amarillo. 
 
Micrococcus luteus es un organismo comensal o saprofítico, aunque podría ser 
también un patógeno oportunista, particularmente en pacientes inmunodeprimidos124. 
Además está considerado como un frecuente contaminante ambiental. De hecho, en 
un estudio de O´Donnell et al., Micrococcus luteus  era el microorganismo más 
frecuentemente encontrado en las jeringas de aire- agua de equipos dentales como 
contaminante ambiental, posible agente causal de infecciones cruzadas entre 
pacientes125 o en instrumental operatorio en contacto con la piel.  
 
En la cavidad oral se ha descrito su presencia formando parte de la placa 
supragingival de superficies lisas en etapas iniciales. Diferentes irrigantes empleados 
en endodoncia (hipoclorito de sodio, clorhexidina o povidona yodada) son eficaces en 







1.4 Flora oral y caries 
La caries dental es una enfermedad infecciosa, multifactorial, con elevada 
prevalencia en niños127, adultos128 y mayores129, de naturaleza crónica, transmisible, 
compleja, multifactorial, caracterizada por la desmineralización y posterior 
desintegración molecular, localizada y progresiva de los tejidos del diente provocada 
por la digestión de los nutrientes realizada por las bacterias de la cavidad oral 
formadoras de ácidos130,131. Se asocia a un déficit de las medidas preventivas de 
higiene oral. 
 
Basados en estudios experimentales, Fitzgerald y Keyes132 propusieron que la 
caries se debía a la acción de Streptococcus mutans, microorganismo específicamente 
asociado a la caries según los postulados de Koch- Henle vigentes en 1960, que 
asociados a una serie de moduladores internos y externos provocan un cambio en la 
microbiota ecológica que desencadena una alteración del pH del medio oral, 
generando un medio específico para bacterias acidófilas y acidúricas.  
 
Actualmente se confirma que hay asociación con valor predictivo entre la caries 
dental y Streptococcus mutans, aunque no con valor etiológico pues puede aislarse 
esta bacteria en bocas libres de caries y desarrollarse caries sin su presencia. La 
situación etiológica actual de la caries está basada en este paradigma de 
Fejerskov133,134. De hecho, tras técnicas manuales atraumáticas de remoción de caries, 
los recuentos de Streptococcus y Lactobacillus  disminuyen aunque no desaparecen 





cariada y se sellan de manera provisional con hidróxido de calcio, se consigue detener 
el avance de la caries, remineralizar la superficie y reducir significativamente las 
colonias de cepas cariogénicas136. Hay otras bases cavitarias que, colocadas sobre 
dentina cariada, han logrado eliminar la presencia de bacterias, como el Agregado 
Trióxido Mineral (MTA) o cementos a base de hidroxiapatita137. 
 
Los microorganismos se pueden dividir en dos grupos, aquellos que participan 
en el desarrollo inicial de la enfermedad (Streptococcus mutans o Streptococcus 
sobrinus) y los que intervienen en su progresión (Lactobacillus, Actinomyces, Candida 
albicans)138. Según el tipo o la localización de la caries hay mayor asociación con unos 
tipos de bacterias que con otras (Tabla 1). 
 
  





Tipo de caries Especies bacterianas prevalentes
Superficies libres Streptococcus mutans
Puntos y fisuras
Streptococcus sanguinis,  Streptococcus mutans, 
Lactobacillus acidophilus,  Lactobacillus casei
Superficies proximales
Streptococcus mutans, Lactobacillus casei, Actinomyces 
naeslundii, Actinomyces viscosus, Veillonella .
Caries de dentina cerrada al 
medio oral
Lactobacillus spp., Streptococcus mutans,  Actinomyces 
spp.
Caries de dentina abierta al 
medio oral
Actinomyces, Streptococcus, Propionibacterium, 
Bifidobacterium,  Atopobium , Fusobacterium nucleatum , 
Lactobacillus casei , Veillonella, Lactobacillus fermentum 
Caries radicular
Actinomyces, Streptococcus, Prevotella, Leptotrichia, 
Selenomonas ,Lactobacillus, Staphylococcus, 
Fusobacterium, Campylobacter, Capnocytophaga
Caries de biberón
Streptococcus mutans, Actinomyces naeslundii, 
Lactibacillus casei, Candida albicans,Veillonella
Caries rampante Lactobacillus spp.,  Streptococcus mutans
Recidivas de caries






1.5 Flora oral y patología pulpo- periapical 
 
La base del conocimiento de la relación de microorganismos con la enfermedad 
pulpar se debe a estudios de Miller, quien en 1894 fue el primero en asociarlos143. En 
1965, Kakehashi et al.144 establecieron una relación causa- efecto entre ciertos 
microorganismos y la infección pulpar. A partir de los estudios de Byström y Sundqvist 
publicados en 1981145, se sabe que la mayoría de microorganismos aislados en pulpas 
necróticas son anaerobios, con mayoría de Peptostreptococcus, Fusobacterium y 
Bacteroides. Esos microorganismos no desaparecen completamente con el tratamiento 
quimiomecánico de conductos. Actualmente, la tasa de anaerobios estrictos se cifra 
por encima del 90% en pulpas necróticas sin caries y por debajo del 70% en dientes 
cariados146,147. 
 
Según la causa que provoque la colonización bacteriana de la pulpa, la 
composición de la microbiota será diferente; si la comunicación con la cavidad oral se 
debe a una gran caries o un traumatismo, las cepas más frecuentes son Streptococcus 
del grupo viridans y Lactobacillus; si se infecta a través de los tubulillos dentinarios 
desde una caries, las bacterias más habituales son las mismas que se aíslan en la caries 
(Streptococcus mutans, Lactobacillus, Actinomyces naeslundii…); si acceden a la pulpa 
desde una bolsa periodontal, la comunicación se realiza por el foramen apical o por 
conductos laterales, y las cepas encontradas en la pulpa no tienen relación con las de 
la bolsa periodontal, aislándose Peptostreptococcus, Streptococcus, Propionibacterium 





apicales de dientes adyacentes, quistes apicales, o alteraciones óseas como osteítis u 
osteomielitis, las bacterias localizadas serán las mismas que las causantes del cuadro 
original; por último, la pulpa puede infectarse por anacoresis148, como sucede en los 
casos de traumatismos dentales149, asociada a un cuadro inflamatorio pulpar que 
incapacita a los mecanismos de defensa y permite la colonización de los 
microorganismos presentes en el torrente sanguíneo.  
 
La composición bacteriana de la pulpa depende de su vitalidad150. Estos 
microorganismos tienen la particularidad de asociarse formando una relación 
simbiótica que aumenta su virulencia151. En casos de infecciones de origen 
endodóntico pueden llegar a aislarse más de 40 especies bacterianas, siendo 
Enterococcus faecalis152,153, Lactobacillus154, Actinomyces155 y Porphyromonas 
gingivalis  las más frecuentes156. En casos de infecciones endodónticas secundarias, la 
presencia de Enterococcus faecalis  se vuelve aún más importante157,158,159, variando 
según los distintos estudios entre un 22 y 77%160,161. Sin embargo, en estas infecciones 
la flora es mixta, compuesta por microorganismos de distintos géneros (Streptococcus, 
Actinomyces, Staphylococcus,  o Lactobacillus)162. Para los dientes multirradiculares la 
composición bacteriana es similar en infecciones primarias; no parece ser así en las 
secundarias, en las que la diversidad es mayor entre raíces163. En pulpas necróticas de 
dientes deciduos, la composición microbiológica parece igualmente dominada por 







1.6 Agentes antimicrobianos en operatoria dental 
El interior de una cavidad recién preparada presenta un pH entre 4,5 y 5,5; 
constituyendo un hábitat adecuado para la supervivencia y proliferación de bacterias 
acidogénicas y acidúricas. Por lo tanto, es necesario realizar una limpieza que 
promueva no solo el arrastre de detritos, sino también la eliminación de 
microorganismos de dicha cavidad. Existen diferentes materiales para llevar a cabo la 
desinfección previa a la obturación, como son el digluconato de clorhexidina al 2%, las 
soluciones acuosas de hidróxido de calcio, los geles de fluoruro de sodio al 2% o de 
flúor- fosfato acidulado, el peróxido de hidrógeno al 3% (aunque puede alterar el 
curado de materiales fotopolimerizables), el hipoclorito de sodio al 5% (concentración 
similar a la empleada en los tratamientos de conductos) o la más novedosa 









2.1 Fundamentos, evolución y técnicas clínicas 
 
La adhesión es una propiedad de la materia por la que dos superficies de 
diferente naturaleza química se mantienen unidas por fuerzas de atracción interfacial 
intermoleculares166. La adhesión puede ser mecánica (trabazón), química o una 
combinación de ambas. El objetivo primordial de una restauración adherida es lograr 
una unión íntima entre el material restaurador y el sustrato dentario167. Desde los 
primeros experimentos de Buonocuore en 1955168 para la mejora de la unión de una 
resina acrílica al esmalte empleando grabado con ácido fosfórico al 85%, muchos han 
sido los avances en busca de un sistema adhesivo capaz de sellar la interfase con el 
sustrato dentario minimizando los efectos adversos de desajuste marginal, pérdida de 
retención de los materiales, discoloraciones de los márgenes de las restauraciones, 
sensibilidad postoperatoria, etc.  
 
Se describen dos métodos diferentes en la interacción entre los materiales 
adhesivos y el sustrato esmalte/dentina. En primer lugar, se puede realizar la 
eliminación del barrillo dentinario generado en el tallado de la cavidad operatoria169 
con la técnica de grabado ácido total. A pesar de ser permeable al paso de fluidos, 
dicho barrillo disminuye la permeabilidad dentinaria170. En segundo lugar, este barrillo 
se puede conservar, modificar e incorporar el barrillo en la interfase adhesiva con la 
técnica de autograbado171. La diferencia por tanto se asocia al empleo de un gel ácido, 





agua en la técnica de grabado total, descrita inicialmente por Fusayama en 1981, en la 
que se aplicaba el mismo ácido sobre esmalte y sobre dentina. Tras ello, se emplea una 
mezcla de monómeros disueltos en un solvente orgánico que ocupa los espacios entre 
las fibras de colágeno dejados tras la desmineralización de los cristales de 
hidroxiapatita, formando un tejido mixto compuesto por colágeno, resina, 
hidroxiapatita residual y agua descrita en 1982 por Nakabayashi172 conocido como 
capa híbrida. La técnica de autograbado se basa en la simplificación y disminución de 
tiempo de clínica173. El monómero ácido va incluido en el imprimador y no es 
eliminado con agua sino soplado con aire para eliminar el exceso de solvente. Este 
monómero disuelve parcialmente el barrillo dentinario y la hidroxiapatita 
incluyéndolos en la capa híbrida174,175, estableciéndose entre ambos puentes de 
hidrógeno y fuerzas de Van der Waals176. Los adhesivos autograbantes, por su mayor 
sencillez clínica, se están anteponiendo a los de grabado total, especialmente en 
aquellas situaciones en las que la dentina es el mayor sustrato, ya que sobre esmalte 
han mostrado unas tasas de desmineralización mucho menores a las de los adhesivos 
no autograbantes177,178. Ambas técnicas se conjugan para diseñar el tercer método 
adhesivo, denominado técnica de grabado selectivo. Se aplica en aquellas situaciones 
clínicas en las que están involucrados los dos sustratos, esmalte y dentina. Consiste en 
realizar un acondicionamiento ácido convencional sobre el esmalte, seguido de la 
aplicación de adhesivos autograbantes sobre la preparación (esmalte y dentina) para 
combinar las ventajas de ambos sistemas. 
 
Desde hace más de 50 años se ha estudiado la presencia de bacterias en el 





cavitarias. Inicialmente se consideraba que el grabado ácido de la dentina, eliminando 
el barrillo, conseguía aumentar la permeabilidad y humedad dentinaria, facilitando la 
unión de las resinas hidrofílicas tanto a la dentina peritubular como a la intertubular, 
logrando un mejor sellado de la interfase que prevenía de la microfiltración 
bacteriana170, posible cofactor etiológico de daño pulpar181. Sin embargo, algunos 
autores sugirieron que la propia presencia del barrillo dentinario era capaz de sellar y 
bloquear el acceso de bacterias al sistema de tubulillos dentinarios182,183, 
disminuyendo la penetración bacteriana en estudios in vitro. Estudios posteriores no 
hallaron diferencias entre eliminar o conservar el barrillo (Saleh et al.184) o incluso 
demostraron que la eliminación del barrillo dentinario lograba reducir la filtración 
bacteriana (Clark- Holke et al.185), disminuir la adherencia a la dentina (Yang et al.186), 
aumentar el efecto antimicrobiano de los adhesivos (Orstavik et al.187) y prevenir la 
formación de caries secundarias radiculares (Al- Helal et al.188). 
 
Además de por el efecto sobre los tejidos dentarios, los sistemas adhesivos se 
clasifican en función del número de pasos clínicos que hay que llevar a cabo. Para la 
técnica de grabado ácido total, puede haber sistemas de dos o tres pasos en función 
de si imprimador/ primer y adhesivo/ bonding se hallan en botes separados o en uno 
común. Para el autograbado, los sistemas se clasifican en uno o dos pasos, siendo los 
de un paso los que incluyen todos los componentes en un solo bote minimizando el 







2.2 Actividad antimicrobiana de los materiales restauradores 
 
La capacidad antibacteriana de los materiales restauradores es una asignatura 
pendiente de la odontología a día de hoy. Las resinas compuestas no cuentan con 
ninguna capacidad de inhibición del crecimiento bacteriano5, mientras que las resinas 
modificadas con poliácidos y los vidrios modificados con resinas compuestas presentan 
valores similares o incluso mejores que los de los adhesivos dentinarios5,6,8. Existen 
además combinaciones experimentales de nanocomposites con diacetato de 
clorhexidina al 10%, que logran una mayor actividad bactericida, una menor reducción 
en el pH, así como una disminución en la capacidad de formar ácido láctico o colonias 
bacterianas de Streptococcus mutans189. En los últimos años, se han diseñado 
prototipos de cementos de vidrio ionómero (CVI) modificados para mejorar sus 
propiedades físicas y/ o antibacterianas. En una de ellas, combinan el polvo del CVI con 
una mezcla de antibióticos compuesta por ciprofloxacino, metronidazol y minociclina 
al 1’5% que inhibe el crecimiento de los gérmenes cariogénicos y mantiene unas 
adecuadas características físicas (resistencia compresiva y traccional)190. En otro 
ensayo, han modificado su composición añadiéndole furanona, logrando un mayor 
efecto antibacteriano frente a Streptococcus mutans y Lactobacillus spp.191. Otras 
combinaciones que han demostrado mejorar la acción antimicrobiana de los CVI sin 
afectar o incluso mejorando sus propiedades físicas son las nanopartículas de dióxido 
de titanio al 3%192, las sales de amonio cuaternario193 o el diacetato de clorhexidina o 
la cetrimida al 2’5%194. El diacetato de clorhexidina, al 7,5%, también logra mejorar la 
actividad antimicrobiana de los materiales de obturación provisional frente a 






Los sistemas adhesivos deben ser capaces de inhibir o limitar la proliferación 
bacteriana en los gaps existentes en la interfase adhesiva, prolongando la vida útil de 
las restauraciones.  Algunos adhesivos actuales han demostrado inhibir por sí mismos 
el crecimiento de los principales gérmenes causantes de caries, además de disminuir la 
invasión bacteriana en los túbulos dentinarios196. Los adhesivos autograbantes 
presentan como supuesta ventaja frente a los sistemas clásicos de grabado total  la 
conservación del barrillo dentinario incluyéndolo en la interfase adhesiva197,198, lo cual 
parece asociado a una reducción de la sensibilidad postoperatoria199. Cehreli200 
demostró que los adhesivos autograbantes eran más eficaces inhibiendo a los 
principales gérmenes causantes de la caries mejor que la clorhexidina al 0,2%. Para 
algunos autores, la capacidad antimicrobiana de los adhesivos autograbantes radica en 
su pH ácido y en la sensibilidad de las bacterias a un medio con un pH bajo201. Sin 
embargo, otros descartaron esta teoría, no encontrando diferencias significativas entre 
la acidez de la sustancia y su capacidad antimicrobiana, así como presentando un 
imprimador experimental con clorhexidina más eficaz que cualquiera de los sistemas 
empleados202. Recientemente se ha demostrado que la fotopolimerización de los 
sistemas adhesivos reduce significativamente la actividad antibacteriana de los 
adhesivos autograbantes202,203,204. 
 
En los últimos años se han desarrollado diversos sistemas adhesivos con 
componentes antimicrobianos experimentales, que incluso han llegado a ser 
comercializados. Kazuno et al.205 evaluaron la eficacia de un sistema que incorporase 





Sin embargo, hallaron una deficiente adhesión a dentina que limita su uso como 
adhesivo exclusivo para el esmalte. En los trabajos de Xiao206, Li207 y Chiai208 se estudió 
la actividad antimicrobiana de un sistema adhesivo que incorporase el monómero 
antibacteriano DMAE-CB (cloruro de amonio metacriloxietilacetildimetilo) al 3% frente 
a Streptococcus mutans, encontrando gran capacidad de inhibición del crecimiento, 
incluso a los 180 días, sin alterar la fuerza de unión con el tejido dentario. Su efecto 
actúa además sobre la adherencia y la integridad de la membrana bacteriana.  
 
Se han realizado estudios incorporando a los adhesivos partículas de 
metacrilato de zinc, logrando un eficaz efecto antibacteriano sobre Streptococcus 
mutans en porcentajes entre el 10 y el 30%209 con una baja citotoxicidad; añadir 
nanopartículas de óxido de titanio parece favorecer la formación espontánea de 
hidroxiapatita cuando se incorporan por encima del 20%210; con nanopartículas de 
plata211; con el antioxidante de origen natural epigallocatequina-3-gallato (EGCG), que 
a concentraciones de 200- 300 µg/ml logra no solo reducir el crecimiento de bacterias 
cariogénicas sino además incrementar la fuerza de unión con la dentina sin alterar el 
grado de conversión212; o con el polisacárido de origen natural chitosán, que añadido 
al 0,12% incrementa el efecto antibacteriano sin afectar a las propiedades físicas de los 
adhesivos213. 
 
El sistema adhesivo modificado que ha adquirido mayor importancia clínica y 
los mejores resultados antibacterianos es el comercializado Clearfil Protect Bond® 
(Kuraray Co., Tokio, Japón), que cuenta en su composición con un 5% del monómero 





con carga positiva, es capaz de provocar un fenómeno de bacteriolisis por destrucción 
de la membrana celular.  La incorporación de MDPB a adhesivos y/ o resinas 
compuestas214 parece ser capaz de controlar o limitar la formación de caries 
secundarias in vitro215.  En los ensayos piloto, a una concentración del 2,5%, Imazato et 
al. demostraron gran actividad frente a Streptococcus mutans, además de una fuerza 
de unión a la dentina y un grado de conversión similares a los del adhesivo sin el 
monómero MDPB216. La fuerza de unión a dentina cariada no solo depende del tipo de 
adhesivo empleado sino también de la técnica de eliminación de caries217.  Pese a que 
su adhesión a esta dentina es de menor fuerza218, su buena estabilidad en el sellado 
marginal219,220, unos valores de microfiltración similares a los de otros 
adhesivos221,222,223 y otros materiales de restauración como cementos de vidrio 
ionómero o resinosos224 y su gran capacidad antimicrobiana frente a los gérmenes de 
la caries (Streptococcus mutans165,225,226,227, Lactobacillus casei, Lactobacillus 
acidophilus o Actinomyces naeslundii203,228,229) hacen que sea capaz de inhibir la 
progresión de caries230,231,232. Su efecto es mayor que el de otros desinfectantes 
cavitarios como la clorhexidina233, el cloruro de benzalconio o el peróxido de 
hidrógeno234 o que otros sistemas adhesivos autograbantes203,207,225,233,235 o adhesivos 
modificados con fluoruros236. No hay diferencias con otros adhesivos en la resistencia a 
la tracción in vivo237 garantizando un sellado adecuado. Su efecto parece debido a la 
creación de una zona de inhibición ácida en la dentina238. 
 
Comparado con otros adhesivos autograbantes en la capacidad de inhibición de 
Streptococcus orales, Clearfil Protect Bond® fue el más efectivo239, además de 





simulados240,241. Sin embargo, al comparar el efecto anticariogénico en estos modelos 
dentales simulados, los adhesivos con fluoruros (como Adper Prompt®) fueron más 
eficaces tanto en esmalte como en dentina que los adhesivos con MDPB242. Sin 
embargo, Giammanco et al. no encontraron diferencias entre Clearfil Protect Bond® y 
un adhesivo autograbante convencional (Clearfil SE®) en la capacidad inhibitoria del 
crecimiento de gérmenes no cariogénicos como Enterococcus faecalis243. 
 
Dentro del campo de la ortodoncia también existe el claro objetivo de controlar 
el riesgo de desmineralización dentaria de los pacientes con aparatología fija, 
reduciendo la posibilidad de lesiones de mancha blanca y caries dentinaria244. En 
diversos estudios, se ha buscado conocer la eficacia antibacteriana de sistemas 
adhesivos autograbantes modificados en su composición, ya sea con cloruro de 
cetilpiridinio al 2,5% (Al- Musallam et al.245), con el monómero antibacteriano 12- 
bromuro de metacriloloxidodecilpiridinio (MDPB) al 5% (Arhun et al.246), con cloruro de 
benzalconio añadido a adhesivos de tipo 4- META al 0,25- 0,75% (Saito et al.247) o con 
óxido de zinc al 23,1% añadido a resinas modificadas con vidrio ionómero (Spencer et 
al.248). El empleo de Clearfil Protect Bond® para el cementado de brackets 
ortodóncicos, presenta menores tasas de desmineralización del esmalte que otros 
adhesivos convencionales249,250,251, aunque no hay una menor tasa de microfiltración 
que con técnicas de grabado total, láser KTP o clorhexidina252,253,254. Además, la 
resistencia al cizallamiento fue mucho menor que con otros adhesivos255. En estudios 
in vivo, el cementado de brackets con este adhesivo confirmó los datos previos, 
generando una mayor tasa de despegamiento sin encontrarse diferencias en el 






Dentro del campo de la endodoncia, los materiales de obturación empleados 
tampoco poseen un marcado efecto antibacteriano, aunque esto se consigue 
mediante  los irrigantes empleados para la desinfección del sistema de conductos. Son 
múltiples los estudios existentes respecto a su capacidad de inhibición frente a 
microorganismos, siendo la clorhexidina al 2%, ya sea en forma líquida o en gel, una 
solución más eficaz que el hidróxido de calcio combinado o no con clorhexidina frente 
a Enterococcus faecalis y Candida albicans257,258,259, o  que el hipoclorito de sodio al 
5,25% manteniendo un menor número de colonias cuando se evaluaba a las 48 
horas260 o a los 7 días261,262, disminuyendo la adherencia de bacterias a los túbulos 
dentinarios186. El hipoclorito sódico al 4,2% demostró ser más eficaz cuanto más ácido 
era su pH, aunque en ninguno de sus formulaciones logran inhibir al 100% el 
crecimiento de Enterococcus faecalis263, a pesar de que el pH bactericida para esta 
bacteria se establece desde 11,5264. Sassone et al. establecieron como concentraciones 
mínimas para presentar actividad antimicrobiana la clorhexidina al 0,5 ó 1% o el 






3. TÉCNICAS DE LABORATORIO PARA EVALUAR LA INHIBICIÓN DEL 
CRECIMIENTO BACTERIANO 
 
3.1 Medio de cultivo: Concepto y tipos  
 
Se considera como medio de cultivo a una solución equilibrada de los 
nutrientes y factores de crecimiento necesarios para el desarrollo y multiplicación de 
microorganismos en laboratorio266. El número de medios es amplio debido a la amplia 
diversidad metabólica de gérmenes. Estos medios de cultivo deben contener 
nutrientes para las cepas analizadas, poseer valores adecuados de humedad y pH y 
tener la capacidad de estar inicialmente estériles. 
 
Los medios pueden ser clasificados en base a distintos factores, entre ellos su 
estado físico (sólidos, líquidos o semisólidos), su origen (naturales, sintéticos o 
semisintéticos) o su utilidad microbiológica (comunes, enriquecidos, selectivos, 
diferenciales, de transporte o específicos).  
 
El medio de cultivo estándar en las pruebas de sensibilidad antimicrobiana de 
difusión o microdilución en agar es el caldo Cerebro- Corazón (BHI). Además, se 
describen muchos otros medios para las técnicas de difusión o microdilución en agar, 
como el medio Mueller- Hinton (MH)209,236,259,265, el tripticasa- soya (TSA)5,233 o el 
Sabouraud- dextrosa en aquellos estudios en los que se evaluan levaduras. Algunos 
estudios de sensibilidad antibacteriana emplean otros medios de cultivo menos 





peptona de caseína-peptona de harina de soja)228, el Luria Bertani (LB)210 o el mitis 
salivarius229. El caldo agar cerebro- corazón, comúnmente conocido por sus siglas en 
inglés (Brain Heart Infusion, BHI), es una modificación de los caldos de Rosenow267 y 
Hayden268 en los que se adicionó infusión de cerebro de ternera y difosfato de sodio. El 
medio BHI está especificado en varios procedimientos estándares para la industria 
alimenticia y el análisis de aguas. También es recomendado por el Comité Nacional 
para Estándares de Laboratorio Clínico (NCCLS)269 para preparar el inóculo para las 
pruebas de susceptibilidad antimicrobiana como medio estándar de control de calidad. 
Se trata de un medio sólido, con pH ligeramente básico (7,4 +/- 0,2 a 25ºC), rico en 
nutrientes, apto para el cultivo de muchas cepas de bacterias, hongos o levaduras. Su 
origen animal a base de corazón y cerebro de ganado vacuno le provee de nitrógeno, 
vitaminas, minerales y aminoácidos que permiten el crecimiento de una gran variedad 
de microorganismos. El agente solidificante es el agar (10%). 
 
Algunas especies bacterianas, por sus especiales características metabólicas, 
presentan un notable crecimiento cuando son sembradas en medios de cultivo 
específicos. Los Lactobacillus, microorganismos acidófilos, crecen mejor en un medio 
con un pH más ácido. McLaughlin270 describió un método específico para Lactobacillus 
ya en 1946, denominándolo agar azúcar tripticasa (pH= 6). Posteriormente, en 1960, a  
partir de los nombres de sus tres descubridores, de Man, Rogosa y Sharpe271, aparece 
un nuevo medio específico para Lactobacillus, conocido como MRS (pH= 6,4 +/- 0,2). 
Presenta la especial peculiaridad de necesitar condiciones de aerobiosis con 5- 10% de 
dióxido de carbono (CO2) durante la incubación de los microorganismos. Este medio se 





que estén implicadas cepas de bacterias ácido lácticas del tipo Lactobacillus. De hecho, 
es un medio muy frecuentemente empleado en la identificación de bifidobacterias en 
la industria alimentaria272. 
 
3.2 Pruebas de sensibilidad in vitro a agentes antimicrobianos  
 
El objetivo de estas pruebas es lograr a través de una evaluación in vitro la 
probabilidad de tratar con éxito las infecciones mediante el empleo de un 
antimicrobiano específico y prevenir posibles resistencias273. Se describen diversos 
métodos para cuantificar dicha actividad antibacteriana, como la difusión en agar, las 
técnicas de microdilución, las pruebas de e-test, las pruebas de contacto directo, los 
recuentos de colonias supervivientes o aquellas que determinan los niveles de 
marcadores metabólicos como consecuencia de la inhibición de microorganismos.  
 
El método de difusión en agar fue estandarizad por Bauer, Kirby et al. en 
1966274. Es la prueba de susceptibilidad más ampliamente empleada en bacteriología 
clínica. Sus resultados son bastante exactos, además de tratarse de un método 
estandarizado, sencillo, rápido, económico y fácilmente reproducible. Consiste en 
colocar el antimicrobiano sobre unos discos de papel que igualmente deben reunir una 
serie de requisitos, como son un diámetro entre 5 y 7 mm, un espesor de 0,02 mm, 
cargados con una cantidad justa y repetible de antimicrobiano para que los resultados 






A partir de un cultivo de los diferentes microorganismos a analizar, se toman 
cuatro o cinco colonias que se incuban durante 2 a 5 horas hasta obtener una turbidez 
equivalente visualmente a  0,5 de la escala de McFarland (aproximadamente 1,5 * 108 
UFC/ ml). Tras llevar el medio de cultivo elegido a las placas Petri, en un espesor 
controlado de 4 mm, se siembra la cepa de análisis en una cantidad constante.  
 
La técnica de difusión en agar es un método ampliamente validado para 
diferenciar la actividad antibacteriana entre distintos materiales; sin embargo, no sirve 
para realizar mediciones a largo plazo. Un método similar es la microdilución en tubo, 
en la que los productos a testar se integran en los tubos de cultivo junto con el inóculo 
y se analiza la turbidez o la densidad óptica del medio por 
espectrofotometría191,192,193,263. Tanto las pruebas de difusión en agar como las de 
microdilución no permiten saber si el antimicrobiano evaluado es bactericida o 
bacteriostático, solo que inhiben el crecimiento bacteriano. Para conocer las dosis 
necesarias para obtener un producto bactericida necesitamos realizar pruebas de 
determinación de las concentraciones mínimas inhibitoria y bactericida (CMI/ CMB) de 
cada material para cada uno de los microorganismos202. El valor de CMI se define como 
la menor cantidad del antimicrobiano capaz de inhibir el crecimiento de un 
microorganismo275. Suele ser suficiente para establecer la concentración del 
antimicrobiano necesaria para controlar una infección, dejando al sistema inmune la 
misión de eliminar al agente invasor273. Para el cálculo de la CMI se prepara un 
gradiente de concentración del antimicrobiano a evaluar y se enfrenta a una cantidad 
constante de inóculo bacteriano, ya sea mediante microdilución o con la técnica de 





de inóculo. Tras esperar a su tiempo de incubación bajo condiciones adecuadas de 
atmósfera y temperatura, se observan los pocillos o las placas para buscar la última 
dilución en la que se observa inhibición del crecimiento bacteriano. Esta última 
dilución corresponde con el valor de la CMI.  
 
Otro método distinto de la técnica disco- placa o la microdilución para el cálculo 
de la CMI son las pruebas de E- test. Se trata de un método cuantitativo de difusión en 
agar, consistente en unas tiras de plástico inerte que incorporan un gradiente de 
concentración de antimicrobiano. Cuando se depositan sobre las placas de agar 
inoculadas, el antimicrobiano difunde en el medio, formando unas elipses de inhibición 
alrededor de la tira. Tras la incubación, se determina la CMI en el punto de 
intersección de la elipse de inhibición del crecimiento.  
 
 Otro de los métodos frecuentemente empleados es el recuento de colonias 
bacterianas (UFC/ml) tras el contacto directo de los materiales con la superficie a 
evaluar. Esta técnica sí permite evaluaciones a más largo plazo, incluyendo algunos 
estudios ensayos hasta 180 días.  
 
Además de cuantificar el grado de supervivencia bacteriano, algunos tests 
analizan la actividad metabólica bacteriana tras la aplicación de un material, como la 
formación de biofilms o la producción de ácido láctico, para medir la eficacia en la 






Otros estudios tratan de comprobar la eficacia de los adhesivos bajo unas 
condiciones in vitro de alto riesgo de cariogenicidad, cuantificando el grado de 
desmineralización existente según el adhesivo evaluado255, la presencia de bacterias 
bajo análisis con microscopia electrónica de barrido (MEB184,212 o la filtración de 
microorganismos a través del material222,224.   
 
Los estudios in vitro con microorganismos suelen emplear bacterias 
provenientes de alguna colección estándar. Una de las más frecuentes por su 
extensión y aceptación internacional es la colección americana de cultivos (ATCC, 
American Type Culture Collection), aunque también hay otras colecciones extendidas 
como la NCTC (National Collection of Type Cultures, Reino Unido), la DSMZ (Deutsche 
Sammlung von Mikroorganismen und Zellkulturen, Alemania) o la NCIB (National 
Collection of Industrial Bacteria, Escocia). En otros estudios se trabaja con muestras 
bacterianas de pacientes, que no están estandarizadas y no permiten controlar la 
presencia de mecanismos de resistencia o contaminación por otras líneas celulares, o 






























HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
Por razones evidentes, comentadas con anterioridad,  sería deseable que los 
materiales de obturación, y los adhesivos en particular, tuvieran efecto antibacteriano. 
Los estudios realizados hasta el momento muestran una cierta capacidad 
antibacteriana de algunos sistemas adhesivos frente a algunos gérmenes, 
principalmente cariogénicos. Existen numerosos aspectos pendientes de investigar, 
entre ellos la capacidad antibacteriana de nuevos sistemas adhesivos sobre diferentes 
especies bacterianas y los factores que la determinan. Además, los diferentes métodos 
de estudio empleados en los trabajos publicados plantean dudas sobre la posibilidad 
de  comparar los diferentes resultados. 
 
Es razonable pensar que los nuevos adhesivos autograbantes tengan en alguna 
medida efecto antibacteriano, y que este efecto se produzca tanto sobre especies 
cariogénicas  como no cariogénicas, aunque esto presumiblemente dependerá, por un 
lado, de la composición y características del adhesivo – y por lo tanto será diferente en 
función del adhesivo empleado-; y por otro lado, de la susceptibilidad específica de 
cada germen, por lo que el efecto antibacteriano será diferente para las distintas 
especies bacterianas presentes en el medio oral. También pensamos que diferentes 
métodos de estudio pueden arrojar resultados diferentes, en particular en lo relativo al 








La hipótesis nula que trataremos de contrastar es: 
  
 Que no existen diferencias en la capacidad  inhibitoria del crecimiento de 
ciertos microorganismos presentes en la cavidad oral, tanto  cariogénicos como 
no cariogénicos, entre cinco adhesivos autograbantes, un adhesivo de grabado 
total y un antiséptico control.  
 
































1. Determinar la capacidad inhibitoria de cinco adhesivos dentinarios 
autograbantes (Adhe SE One F®, Clearfil Protect Bond®, Futurabond DC®, G- 
Bond® y Xeno V®), uno no autograbante (Excite®) y clorhexidina al 2% frente al 
crecimiento de las siguientes cepas bacterianas de la cavidad oral: Escherichia 
coli, Micrococcus luteus, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Bacillus subtilis, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus faecalis, Streptococcus 
mutans, Lactobacillus casei, Lactobacillus acidophilus, Actinomyces naeslundii y 
Candida albicans. 
 
2. Comparar el efecto inhibitorio del crecimiento bacteriano de los adhesivos 
autograbantes citados frente al efecto de un adhesivo no autograbante y de un 
antiséptico control (clorhexidina).   
 
3. Determinar la sensibilidad de los microorganismos empleados a la acción de 
cada uno de los productos evaluados.  
 
4. Comparar el efecto inhibitorio generado por los adhesivos dentinarios y el 
antiséptico control sobre los microorganismos más frecuentemente asociados 
con el desarrollo de caries frente a otros microorganismos no cariogénicos 






5. Comprobar si existe correlación entre el pH de los adhesivos empleados y su 
capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano. 
 
6. Determinar la Concentración Mínima Inhibitoria (CMI) de cada producto frente 
a cada una de las bacterias evaluadas. 
 
7. Comprobar si existe correlación entre las dos pruebas de medición de la 





























 Los materiales empleados para la realización de este trabajo han sido: 
 
1. Adhesivos autograbantes:  
1. Futurabond DC® (Voco GmbH, Cuxhaven, Alemania) 
2. Adhe SE One F® (Ivoclar Vivadent AG, Schaan, Liechtenstein) 
3. Xeno V® (Dentsply, Konstanz, Alemania) 
4. GC G- Bond® (GC Corporation, Tokyo, Japón) 
5. Clearfil Protect Bond® (Kuraray Co, Tokyo, Japón) (Tabla 2) 
 
2. Adhesivo no autograbante: Excite® (Ivoclar Vivadent AG, Schaan, Liechtenstein) 
(Tabla 2).  



















Bis- GMA: 25-50% 
Etanol: 10-25% 
Metacrilato de 2-hidroxietilo: 10-25% 
Acrilato de ácido fosfónico: 10-25% 










Adhe SE One 
F® 
Bis-metacrilamida dihidrogenfosfato: 5-25% 
Isopropanol: 5-15% 
Ácido acrilamidosulfónico: 1-10% 
Ácido acrilamido amino: 5- 20% 
Fluoruro potásico: < 1% 
Agua 
Dióxido de silicio 




























Bisfenol A diglicidilmetacrilato: 25-45% 
2-hidroxietil metacrilato: 20-40% 
Fluoruro sódico: <1% 
Bromuro de 12- metacriloxidodecilpiridinio 
(MDPB) 
10-Metacriloxidecildihidrogenofosfato 
Dimetacrilato alifático hidrofóbico 
Sílice coloidal 
Canforoquinona 









Monómero acídico adhesivo: 25- 50% 
Bis- GMA: 2,5-5% 
2- hidroxietil metacrilato: 2,5- 5% 






















Tabla 2: Sistemas adhesivos incluidos en el estudio: composición química, mecanismo de polimerización, 







4. Cepas de la cavidad oral evaluadas (Tabla 3): Las bacterias empleadas fueron 
seleccionadas de la Colección Española de Cultivos Tipo (CECT). 
1. Escherichia coli (ATCC 1995) 
2. Micrococcus luteus (ATCC 4698) 
3. Staphylococcus aureus (ATCC 6538) 
4. Staphylococcus epidermidis (ATCC 1798) 
5. Bacillus subtilis (ATCC 6633) 
6. Pseudomonas aeruginosa (ATCC 27853) 
7. Enterococcus faecalis (ATCC 29292) 
8. Streptococcus mutans (ATCC 25175) 
9. Lactobacillus casei (ATCC 393) 
10. Lactobacillus acidophilus (ATCC 9224) 
11. Actinomyces naeslundii (ATCC 12104) 
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5. Discos de sensibilidad de papel estériles BBL- Sensidisc® (BD Corporation, New 
Jersey, Estados Unidos) de 7 mm de diámetro y 1,5 mm de grosor. 
 
6. Medios de cultivo Difco® (BD Corporation, New Jersey, Estados Unidos): agar 
BHI (Brain Heart Infussion) y agar MRS para las cepas de Lactobacillus. 
 
7. Lámpara de fotopolimerización Elipar Free Light 2® (3M ESPE, Saint Paul, 
Estados Unidos). 
 
8. Tiras de papel reactivas para pH 0,0- 6,0 Sigma® (Sigma- Aldrich Chemical 
Company, Saint Louis, Estados Unidos) con intervalos cada 0,5 puntos. 
 
9. Espectrofotómetro Dinko Instruments D-101® (Dinko Instruments, Barcelona, 
España). 
 
10. Estereomicroscopio Leica MZ12® (Leica Microsystems GmbH, Wetzlar, 
Alemania). 
 
11. Cámara fotográfica digital Nikon Coolpix 4500® (Nikon Corporation, Tokio, 
Japón). 
 
12. Software analizador de imágenes Image Tool 3.0® (The University of Texas 








Este trabajo de investigación ha sido realizado en el Departamento de Odontología 
Conservadora, en colaboración con el Laboratorio de Microbiología de la Facultad de 
Odontología de la Universidad Complutense de Madrid.  
 
2.1 Determinación de la sensibilidad bacteriana 
 
Se prepararon un total de 840 muestras según la técnica de difusión en agar para 
medir el diámetro del halo de inhibición del crecimiento bacteriano tras 48 horas de 
incubación bajo condiciones controladas de atmósfera y temperatura. Se diseñó una 
distribución en doce grupos, uno por cada cepa microbiológica analizada, de 70 
unidades cada uno de ellos. Se emplearon 10 placas de Petri con cada uno de los 
productos evaluados para cada microorganismo, obteniendo el total de 840 muestras 
(Tabla 4).  
 
Se prepararon placas de Petri con 15 ml de agar sobre las que se inocularon 100 
microlitros de suspensión de los microorganismos según la escala 0,5 McFarland276 
(≈1,5*108 UFC/ml), empleando como medio de cultivo la difusión en agar BHI (Brain 
Heart Infusion), salvo para las cepas Lactobacillus casei y Lactobacillus acidophilus en 
las que se empleó el medio selectivo de De Man, Rogosa y Sharpe (MRS). Se realizó la 





aspiración y luz ultravioleta. Una vez realizada una distribución uniforme se dejaron 
secar las placas durante 1 hora antes de colocar los discos de sensibilidad.  
 
 Una vez secas, se les aplicó a cada una de ellas un único disco de papel de 
sensibilidad (SensiDisc®), lo más centrado posible, con la ayuda de unas pinzas 
estériles. A continuación, con una micropipeta, se saturaron los discos con 20 
microlitros de los productos seleccionados: Futurabond DC® (Voco),  Adhe SE One F® 
(Ivoclar Vivadent), Xeno V® (Dentsply Maillefer), GC G- Bond® (GC), Clearfil Protect 
Bond® (Kuraray), Excite® (Ivoclar Vivadent) como adhesivo dentinario de grabado total 
y digluconato de clorhexidina al 2% como control positivo. Todos los productos, salvo 
Futurabond DC® (Voco) y el digluconato de clorhexidina al 2% fueron sometidos a 10 
segundos de fotopolimerización mediante la lámpara Elipar Free Light 2® (3M ESPE) 
bajo una intensidad de 1.000 mW/cm2. 
 
 














Bacillus subtilis 10 10 10 10 10 10 10 70
Actinomyces naeslundii 10 10 10 10 10 10 10 70
Streptococcus mutans 10 10 10 10 10 10 10 70
Staphylococcus aureus 10 10 10 10 10 10 10 70
Staphylococcus epidermidis 10 10 10 10 10 10 10 70
Cándida albicans 10 10 10 10 10 10 10 70
Enterococcus faecalis 10 10 10 10 10 10 10 70
Lactobacillus casei 10 10 10 10 10 10 10 70
Lactobacillus acidophilus 10 10 10 10 10 10 10 70
Pseudomonas aeruginosa 10 10 10 10 10 10 10 70
Escherichia coli 10 10 10 10 10 10 10 70
Micrococcus luteus 10 10 10 10 10 10 10 70





Las condiciones de incubación fueron diferentes según el metabolismo de cada una 
de las cepas; Lactobacillus casei y Lactobacillus acidophilus se incubaron en un medio 
rico en CO2; Streptococcus mutans y Actinomyces naeslundii en anaerobiosis; y el resto 
en condiciones de aerobiosis. Se mantuvieron bajo control de temperatura a 37º C 
durante 48 horas. A continuación, se observaron los halos de inhibición existentes y se 
tomaron imágenes fotográficas bajo magnificación con el estereomicroscopio Leica 
MZ12® y la cámara fotográfica digital Nikon Coolpix 4500®.  
 
Se realizaron pruebas de densidad óptica a una longitud de onda de 600 nm 
(OD600) con la ayuda de un espectrofotómetro de los distintos inóculos bacterianos 
empleados para confirmar el crecimiento adecuado de las cepas en los controles. Las 




Tabla 5: Concentraciones iniciales en UFC/ml de las doce cepas evaluadas para el cálculo de las CMI 




Actinomyces naeslundii 0,448 3,8*107
Bacillus subtillis 1,2 1,04*108
Candida albicans 0,82 1,6*108
Enterococcus faecalis 0,911 8,4*108
Escherichia coli 0,915 2,08*108
Lactobacillus acidophilus 0,635 2,9*107
Lactobacillus casei 0,622 1,26*107
Micrococcus luteus 1,28 2,6*107
Pseudomonas aeruginosa 0,89 3,12*108
Staphylococcus aureus 0,719 1,2*108
Staphylococcus epidermidis 0,875 2,8*108






Para la medición del diámetro del halo de inhibición sobre las imágenes obtenidas 
bajo magnificación empleamos el software Image Tool 3.0®. Se tomaron cuatro puntos 
de medición del radio del halo de modo aleatorio, obteniendo un valor medio para 
cada muestra, que fue duplicado para el cálculo del diámetro. Las mediciones de los 
halos fueron realizadas por un único observador.  
 
La secuencia metodológica se resume en la Imagen 1. 
 






2.2 Determinación de pH 
 
El pH de los distintos adhesivos fue analizado utilizando tiras de papel reactivas para 
pH (Sigma®) (Imagen 2). Se prepararon tres muestras de cada uno de los adhesivos, 
numeradas aleatoriamente, sobre las que se aplicaron 5 µl de cada producto. Las 
muestras fueron analizadas inmediatamente, sin someterlas a fotopolimerización, por 
duplicado, por un único observador ciego previamente formado en análisis de pH con 
tiras de papel reactivas. Las mediciones se llevaron a cabo bajo las mismas condiciones 
de luz y a temperatura ambiente. Los valores obtenidos fueron sometidos a pruebas 
de concordancia para corroborar la fiabilidad intraobservador. Se consideró válida una 
concordancia por encima del 95% para cada muestra. Una vez confirmada, se obtuvo 
el valor medio de las seis mediciones para cada uno de los adhesivos.  
 








2.3 Determinación de la Concentración Mínima Inhibitoria  
 
En tercer lugar se realizó el cálculo de la Concentración Mínima Inhibitoria (CMI) de 
cada uno de los productos frente a los microorganismos analizados. Para ello se realizó 
una técnica de difusión en agar en las mismas condiciones que para el cálculo de los 
halos de inhibición del crecimiento bacteriano, salvo para el medio de cultivo. 
Siguiendo las directrices del EUCAST, se emplea como medio de cultivo el agar 
Mueller- Hinton. Los discos se cargan con los adhesivos evaluados en un gradiente de 
concentración. El disolvente elegido para reducir la concentración de los productos fue 
el agua destilada.  
 
Las condiciones de tiempo, temperatura y atmósfera de incubación son iguales que 
en la valoración de los halos de inhibición. La mínima concentración capaz de inhibir el 
crecimiento del microorganismo evaluado, CMI (mg/l), fue aquella en la que apareciera 
el halo más pequeño y que en la siguiente dilución no se produjese ningún halo.  
 
2.4 Análisis estadístico 
 
Para la realización del análisis estadístico de los valores obtenidos se emplearon los 
servicios del Centro de Apoyo a la Investigación (CAI) de Estadística de la Universidad 
Complutense de Madrid utilizando el programa estadístico SPSS 20.0 (IBM, Nueva 
York, USA). Inicialmente se realizó una estadística descriptiva de los resultados 
obtenidos en cuanto a los halos de inhibición, obteniendo valores medios, de 





estadística inferencias mediante el test de análisis de variancias (ANOVA) y tests post- 
hoc de Duncan para hallar la localización de las diferencias entre los grupos. Estas 
pruebas se realizaron tanto de manera bifactorial, agrupando todas las muestras y 
aislando la variable microorganismo (CEPA) o la variable adhesivo (PRODUCTO), como 
de manera unifactorial para cada uno de los microorganismos por separado frente a 
los siete productos empleados.  
 
 A continuación, se diseñó un subgrupo con los cuatro microorganismos más 
frecuentemente asociados con el desarrollo de caries (Lactobacillus casei, Lactobacillus 
acidophilus, Streptococcus mutans y Actinomyces naeslundii) y se analizó el efecto 
inhibitorio de los adhesivos sobre ellos, comparándolo con el efecto inhibitorio sobre 
el resto de las bacterias. 
 
Por último, se realizaron pruebas de correlación de Spearman tanto entre los 
valores de pH obtenidos para los adhesivos y los halos de inhibición desarrollados, 
como entre los valores de Concentración Mínima Inhibitoria y los halos de inhibición 
con cada uno de los doce microorganismos y siete productos analizados. 
 
























1. GRÁFICO DE INTERACCIÓN CEPA- PRODUCTO 
 
En el siguiente gráfico de interacción (Gráfico 1) aparecen representados los 
resultados de todos los productos frente a cada uno de los microorganismos 
evaluados. Cada una de las líneas de color representa a cada uno de los siete 
productos evaluados en nuestro trabajo. En el eje de ordenadas se muestran los 
valores medios del diámetro de inhibición para cada uno de los doce microorganismos 
repartidos en el eje de abscisas. La existencia de entrecruzamiento de las líneas así 
como la falta de paralelismo de las mismas indican la existencia de interacción entre 
las dos variables estudiadas (CEPA y PRODUCTO).   
 





2. ESTADÍSTICA ANALÍTICA  
 
Con el objetivo de obtener la mayor potencia estadística posible agrupando la 
totalidad de las muestras (n=840) se realizó un test de ANOVA bifactorial. Siendo el 
diámetro del halo de inhibición (mm) la variable dependiente, ANOVA encontró un 
valor de p<0,0001 con las tres variables de análisis: los microorganismos (variable 
CEPA), los adhesivos dentinarios (variable PRODUCTO) y la relación entre ellos 
(variable CEPA*PRODUCTO) como variables independientes, indicando la existencia de 
diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de estudio (Tabla 6). A 
continuación, se realizaron tests post- hoc de Duncan para hallar la localización de 
dichas diferencias. En las tablas y gráficas de resultados para cada producto o cada 
microrganismo, aquellos grupos que tienen la misma letra- en las tablas- o el mismo 
color- en los diagramas de barras-, no presentan diferencias estadísticamente 















2.1 ANOVA Bifactorial y test de Duncan para la variable CEPA. 
Referente a la variable PRODUCTO, se ordenan los microorganismos en base a su 
sensibilidad a la acción de los adhesivos empleados, siendo Micrococcus luteus la 
especie más sensible y Escherichia coli la menos sensible a la acción de los productos 













Micrococcus luteus 70 20,6939 9,37 A
Actinomyces naeslundii 70 19,3128 14,4 B
Bacillus subtilis 70 17,6179 6,77 C
Staphylococcus aureus 70 16,3137 5,31 D
Lactobacillus casei 70 15,5666 9,63 E
Staphylococcus epidermidis 70 15,43 6,71 E
Streptococcus mutans 70 15,2201 11,28 E
Pseudomonas aeruginosa 70 13,5652 6,89 F
Enterococcus faecalis 70 11,6805 4,53 G
Lactobacillus acidophilus 70 11,6016 5,31 G
Cándida albicans 70 11,2185 5,31 G
Escherichia coli 70 10,5677 2,82 H





2.2 ANOVA Bifactorial y test de Duncan para la variable PRODUCTO 
Por lo que respecta a la variable CEPA, todos los productos presentaron diferencias 
estadísticamente significativas entre si. En orden de mayor a menor capacidad 
inhibitoria, hallamos que la clorhexidina al 2% es el agente más potente, seguido del 
adhesivo autograbante de polimerización dual Futurabond DC®. A continuación, el 
adhesivo autograbante modificado con monómeros antibacterianos Clearfil Protect 
Bond®, seguidos de Adhe SE One F®, G- Bond®, Xeno V® y por último el adhesivo de 
grabado total Excite® (Tabla 8, Gráfico 3). 
 











Clorhexidina 2% 120 26,0298 9,91 A
Futurabond DC® 120 18,8368 5,7 B
Clearfil  Protect Bond® 120 16,4704 6,73 C
Adhe SE One F® 120 13,7802 9,19 D
G- Bond® 120 11,0757 4,19 E
Xeno V® 120 10,0043 2,19 F
Excite® 120 8,0961 1,14 G





2.3 ANOVA Unifactorial y test de Duncan por cepa 
Se realizaron doce tests de análisis de variancias (ANOVA) unifactoriales para cada 
una de las doce cepas microbianas enfrentadas a los siete productos de análisis. Los 
valores del estadístico p indican siempre la existencia de diferencias estadísticamente 
significativas entre los grupos (p<0,0001) (Tabla 9). A continuación, se realizaron tests a 
posteriori de Duncan para hallar la localización de las diferencias estadísticas en el 























2.3.1 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Actinomyces naeslundii 
Para la cepa Actinomyces naeslundii, la clorhexidina al 2% presenta la mayor 
capacidad inhibitoria, seguida de Futurabond DC® con diferencias entre si. Adhe SE 
One F® y Excite® generaron los halos de inhibición más pequeños significativamente 
(Tabla 10, Gráfico 4, Imagen 3). Para esta bacteria hay dos productos que comparten dos 
grupos Duncan, no hallándose diferencias con ninguno de ambos grupos. En el gráfico 
aparecen como una columna de dos colores los adhesivos autograbantes Clearfil 
Protect Bond® y Adhe SE One F®. 
 













Clorhexidina 2% 10 50,38 4,4 A
Futurabond DC® 10 28,702 1,93 B
Xeno V® 10 14,035 2,73 C
G- Bond® 10 11,996 1,99 D
Clearfil  Protect Bond® 10 11,665 0,96 D-E
Adhe SE One F® 10 9,764 0,86 E-F
Excite® 10 8,647 0,36 F












2.3.2 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Bacillus subtilis 
 
Para la cepa Bacillus subtilis, Futurabond DC® y Adhe SE One F® (Grupo Duncan A) 
fueron, sin diferencias entre si, los inhibidores más potentes, seguidos de la 
clorhexidina al 2% (Grupo Duncan B) y de Clearfil Protect Bond® (Grupo Duncan C). 
Excite® (Grupo Duncan F) se comportó como el producto con menor capacidad 
inhibitoria (Tabla 11, Gráfico 5, Imagen 4).  
 
 
Tabla 11: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para la cepa Bacillus 
subtilis. 




Futurabond DC® 10 25,7021 1,74 A
Adhe SE One F® 10 25,0874 0,92 A
Clorhexidina 2% 10 23,2724 1,14 B
Clearfil  Protect Bond® 10 16,4932 2,21 C
G- Bond® 10 12,9384 2,49 D
Xeno V® 10 11,4006 1,19 E


















2.3.3 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Candida albicans 
La clorhexidina al 2% y el adhesivo Futurabond DC® presentan halos de inhibición 
de mayor diámetro, mientras que G- Bond®, Adhe SE One F® y Excite®  tienen los 
menores valores de inhibición (Tabla 12, Gráfico 5, Imagen 5).   
 
 













Clorhexidina 2% 10 22,6433 0,91 A
Futurabond DC® 10 14,9416 1,34 B
Clearfil  Protect Bond® 10 8,795 0,57 C
Xeno V® 10 8,4909 0,39 C-D
Adhe SE One F® 10 8,2545 0,4 C-D
G- Bond® 10 7,8819 0,18 D-E
Excite® 10 7,5222 0,23 E






Imagen 5: Halos de inhibición del crecimiento de Candida albicans generados por los siete productos 
evaluados. 
 
2.3.4 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Enterococcus faecalis 
En el caso de Enterococcus faecalis, la clorhexidina al 2% y el adhesivo Futurabond 
DC® generan los halos de inhibición de mayor diámetro, mientras que G- Bond®, Adhe 
SE One F® y Excite®  son los productos con menor capacidad inhibitoria (Tabla 13, Gráfico 
7, Imagen 6). 
 
 
Tabla 13: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para la cepa 
Enterococcus faecalis. 




Clorhexidina 2% 10 19,5529 0,92 A
Futurabond DC® 10 16,5989 1,66 B
Clearfil  Protect Bond® 10 12,5925 0,98 C
Xeno V® 10 9,286 0,69 D
G- Bond® 10 8,5216 0,72 D-E
Adhe SE One F® 10 7,9751 0,4 E-F


















2.3.5 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Escherichia coli 
En la cepa Escherichia coli (Tabla 14, Gráfico 8, Imagen 7), Excite®, Adhe SE One F® y 
Clearfil Protect Bond® presentan los menores valores de inhibición, sin diferencias 
estadísticamente significativas entre ellas. La clorhexidina al 2%, seguida de 
Futurabond DC® y Xeno V®, éstos últimos sin diferencias entre ellos, demostraron la 
mayor capacidad inhibitoria. 
 
 









Clorhexidina 2% 10 14,678 0,85 A
Futurabond DC® 10 13,085 0,82 B
Xeno V® 10 12,887 1,4 B
G- Bond® 10 9,4372 1,03 C
Excite® 10 8,2618 0,46 D
Adhe SE One F® 10 7,8222 0,44 D
Clearfil  Protect Bond® 10 7,8028 0,51 D






Imagen 7: Halos de inhibición del crecimiento de Escrerichia coli generados por los siete productos 
evaluados. 
 
2.3.6 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Lactobacillus acidophilus 
Para la cepa Lactobacillus acidophilus (Tabla 15,Gráfico 9,Imagen 8) la clorhexidina al 
2% (Grupo Duncan A), Futurabond DC® (Grupo Duncan B) y Clearfil Protect Bond® 
(Grupo Duncan C) inhibieron significativamente más que G- Bond®, Adhe SE One F®, 
Excite® o Xeno V® (Grupo Duncan D). 
 
 
Tabla 15: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para la cepa 
Lactobacillus acidophilus. 




Clorhexidina 2% 10 22,4295
0,83
A
Futurabond DC® 10 15,4993 1,02 B
Clearfil  Protect Bond® 10 12,2028 1,01 C
G- Bond® 10 7,9649 0,31 D
Adhe SE One F® 10 7,8269 0,45 D
Excite® 10 7,6748 0,34 D



















2.3.7 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Lactobacillus casei 
Para Lactobacillus casei (Tabla 16, Gráfico 10, Imagen 9), se alternan las posiciones de 
los tres primeros productos, siendo Clearfil Protect Bond® (Grupo Duncan A) el de 
mayor capacidad inhibitoria, seguido de clorhexidina al 2% (Grupo Duncan B) y 
Futurabond DC® (Grupo Duncan C). El resto de los adhesivos presentaron halos de 









Producto n Media (mm)
Desviación estándar 
(mm) Agrupamiento Duncan
Clearfil  Protect Bond® 10 31,3267 1,96 A
Clorhexidina 2% 10 26,4264 2,27 B
Futurabond DC® 10 19,9675 2,09 C
G- Bond® 10 8,5614 0,7 D
Xeno V® 10 7,6844 0,39 D
Excite® 10 7,6214 0,34 D
Adhe SE One F® 10 7,3786 0,21 D






Imagen 9: Halos de inhibición del crecimiento de Lactobacillus casei generados por los siete productos 
evaluados. 
 
2.3.8 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Micrococcus luteus 
Para la cepa Micrococcus luteus (Tabla 17, Gráfico 11, Imagen 10) los productos más 
inhibitorios fueron Adhe SE One F® (Grupo Duncan A), clorhexidina al 2% (Grupo 
Duncan B) y Clearfil Protect Bond® (Grupo Duncan C). Xeno V® y Excite® (Grupo 
Duncan E) presentaron la menor capacidad inhibitoria, sin diferencias entre si. 
Tabla 17: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para la cepa 
Micrococcus luteus. 




Adhe SE One F® 10 37,5339 1,23 A
Clorhexidina 2% 10 28,9856 1,99 B
Clearfil  Protect Bond® 10 24,0976 1,29 C
Futurabond DC® 10 16,4788 1,22 D
G- Bond® 10 15,7295 0,72 D
Xeno V® 10 11,1677 0,8 E





















2.3.9 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Pseudomonas aeruginosa 
La cepa Pseudomonas aeruginosa (Tabla 18, Gráfico 12, Imagen 11)  se ve fuertemente 
inhibida por la clorhexidina al 2% (Grupo Duncan A), seguida de Clearfil Protect Bond® 
(Grupo Duncan B). G- Bond®, Xeno V® y Excite®, sin diferencias entre si (Grupo Duncan 
D), se comportaron como los productos menos inhibitorios entre los analizados. 
 
 










Clorhexidina 2% 10 26,0505 2,77 A
Clearfil  Protect Bond® 10 21,7228 1,5 B
Adhe SE One F® 10 11,0063 1,31 C
Futurabond DC® 10 10,6125 1,12 C
G- Bond® 10 9,0001 0,64 D
Xeno V® 10 8,715 0,78 D
Excite® 10 7,8489 0,2 D










2.3.10 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Staphylococcus aureus 
Para la especie Staphylococcus aureus (Tabla 19, Gráfico 13, Imagen 12), Adhe SE One F® 
y G- Bond® (Grupo Duncan A) fueron los agentes con mayor capacidad inhibitoria, 
mientras que el adhesivo de grabado total Excite® obtuvo los menores valores de 
inhibición de crecimiento bacteriano. 
 
 
Tabla 19: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para la cepa 
Staphylococcus aureus. 




Adhe SE One F® 10 21,9039 0,94 A
G- Bond® 10 21,8653 1,51 A
Clearfil  Protect Bond® 10 18,087 1,7 B
Futurabond DC® 10 17,6207 1,53 B
Clorhexidina 2% 10 14,4032 0,55 B
Xeno V® 10 9,3877 0,36 C



















2.3.11 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Staphylococcus epidermidis 
En el caso de Staphylococcus epidermidis (Tabla 20, Gráfico 14, Imagen 13), el adhesivo 
autograbante Futurabond DC® (Grupo Duncan A), seguido de la clorhexidina al 2% y 
Clearfil Protect Bond® (Grupo Duncan B) fueron los agentes más inhibitorios mientras 
que Excite® (Grupo Duncan E) se comportó nuevamente como el adhesivo con menor 














Futurabond DC® 10 27,5364 2,08 A
Clorhexidina 2% 10 19,8752 0,79 B
Clearfil  Protect Bond® 10 19,9702 1,32 B
Adhe SE One F® 10 12,8304 2,79 C
G- Bond® 10 10,9481 2,13 D
Xeno V® 10 9,9861 0,74 D
Excite® 10 7,8635 0,35 E






Imagen 13: Halos de inhibición del crecimiento de Staphylococcus epidermidis generados por los 
siete productos evaluados. 
 
2.3.12 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Streptococcus mutans 
La cepa Streptococcus mutans (Tabla 21, Gráfico 15, Imagen 14), fue inhibida en mayor 
medida por la clorhexidina al 2% (Grupo Duncan A) y el adhesivo Futurabond DC® 
(Grupo Duncan B). G- Bond®, Adhe SE One F® y Excite® (Grupo Duncan E) demostraron 












Clorhexidina 2% 10 40,6609 0,61 A
Futurabond DC® 10 19,2971 1,49 B
Clearfil  Protect Bond® 10 13,8888 3,04 C
Xeno V® 10 9,3972 0,66 D
G- Bond® 10 8,0643 0,31 E
Adhe SE One F® 10 7,9784 0,59 E

















2.4 ANOVA Unifactorial y test de Duncan por producto 
 
Se realizaron del mismo modo siete tests de análisis de variancias (ANOVA) 
unifactoriales para cada uno de los siete productos evaluados enfrentados a las doce 
cepas microbianas empleadas. Los valores del estadístico p de cada uno de ellos 
indican la existencia de diferencias estadísticamente significativas para todos ellos 
(p<0,0001) (Tabla 22). A continuación se realizaron tests a posteriori de Duncan para 
hallar la localización de las diferencias estadísticas en el grado de sensibilidad de los 




Tabla 22: Valores de p tras ANOVA unifactorial para cada uno de los adhesivos. 
 
Producto p
Adhe SE One F® <0,0001
Clorhexidina 2% <0,0001









2.4.1 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Adhe SE One F® 
Para el adhesivo autograbante modificado con fluoruros, Adhe SE One F® (Tabla 23, 
Gráfico 16), Micrococcus luteus (Grupo Duncan A) y Bacillus subtilis (Grupo Duncan B) 
fueron los microorganismos más sensibles. En el grupo de menos sensibles se incluyen, 
sin diferencias entre si (Grupo Duncan G), las dos especies de Lactobacillus, la levadura 
Candida albicans, el principal causante de caries Streptococcus mutans, además de 
Enterococcus faecalis y Escherichia coli. 
 
 
Tabla 23: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 








Cepa n Media (mm)
 Desviación estándar 
(mm)  
Agrupamiento Duncan
Micrococcus luteus 10 37,5339 1,23                                     A
Bacillus subtilis 10 25,0874 0,92                                     B
Staphylococcus aureus 10 21,9039 0,94                                     C
Staphylococcus epidermidis 10 12,8302 2,79                                     D
Pseudomonas aeruginosa 10 11,0063 1,31                                     E
Actinomyces naeslundii 10 9,7643 0,86                                     F
Candida albicans 10 8,2545 0,40                                     G
Streptococcus mutans 10 7,9784 0,59                                     G
Enterococcus faecalis 10 7,9751 0,40                                     G
Lactobacillus acidophilus 10 7,8269 0,45                                     G
Escherichia coli 10 7,8222 0,44                                     G
Lactobacillus casei 10 7,3787 0,21                                     G





2.4.2 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para el digluconato de clorhexidina al 2% 
     En lo referente al producto control, el digluconato de clorhexidina al 2% (Tabla 24, 
Gráfico 17), Micrococcus luteus (Grupo Duncan A) fue nuevamente la especie más 
sensible, seguida del principal microorganismo cariogénico, Streptococcus mutans 
(Grupo Duncan B). Las bacterias más resistentes a la acción de la clorhexidina al 2% 
bajo las condiciones de estudio fueron Staphylococcus aureus (Grupo Duncan G) y 
Escherichia coli (Grupo Duncan H). 
 
 
Tabla 24: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el control positivo, 






Cepa n Media (mm)
 Desviación estándar 
(mm)  
Agrupamiento Duncan
Actinomyces naeslundii 10 50,3798 4,40                                     A
Streptococcus mutans 10 40,6609 0,61                                     B
Micrococcus luteus 10 28,9856 1,99                                     C
Lactobacillus casei 10 26,4264 2,27                                     D
Pseudomonas aeruginosa 10 26,0505 2,77                                     D
Bacillus subtilis 10 23,2724 1,14                                     E
Candida albicans 10 22,6433 0,91                                     E
Lactobacillus acidophilus 10 22,4295 0,83                                     E
Staphylococcus epidermidis 10 19,8753 0,79                                     F
Enterococcus faecalis 10 19,5529 0,92                                     F
Staphylococcus aureus 10 17,4032 0,55                                     G
Escherichia coli 10 14,678 0,85                                     H





2.4.3 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Clearfil Protect Bond® 
     Para el adhesivo autograbante antibacteriano Clearfil Protect Bond® (Tabla 25, 
Gráfico 18), Lactobacillus casei (Grupo Duncan A) y Micrococcus luteus (Grupo Duncan B) 
fueron los más sensibles. Por el contrario, otros microorganismos cariogénicos están 
entre los poco sensibles a su acción como Streptococcus mutans (Grupo Duncan F), 




Tabla 25: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 




Cepa n Media (mm)
 Desviación estándar 
(mm)  
Agrupamiento Duncan
Lactobacillus casei 10 37,5339 1,96                                     A
Micrococcus luteus 10 24,0976 1,29                                     B
Pseudomonas aeruginosa 10 21,7228 1,50                                     C
Staphylococcus epidermidis 10 18,9703 1,32                                     D
Staphylococcus aureus 10 18,087 1,70                                     D
Bacillus subtilis 10 16,4932 2,21                                     E
Streptococcus mutans 10 13,8888 3,04                                     F
Enterococcus faecalis 10 12,5925 0,98                                     F-G
Lactobacillus acidophilus 10 12,2028 1,01                                     G
Actinomyces naeslundii 10 11,6653 0,96                                     G
Candida albicans 10 8,795 0,57                                     H
Escherichia coli 10 7,8028 0,51                                     H





2.4.4 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Excite® 
Los valores de inhibición presentaron escasas diferencias entre los microrganismos 
para el adhesivo de grabado total Excite® (Tabla 26, Gráfico 19), indicando en todos ellos 
una leve capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano. Se encontraron diferencias 
entre Micrococcus luteus (Grupo Duncan A) que fue nuevamente el más sensible y el 









Cepa n Media (mm)
 Desviación estándar 
(mm)  
Agrupamiento Duncan
Micrococcus luteus 10 10,8638 2,03                                     A
Actinomyces naeslundii 10 8,6474 0,36                                     B
Bacillus subtilis 10 8,4313 0,87                                     B-C
Escherichia coli 10 8,2618 0,46                                     B-C-D
Staphylococcus aureus 10 7,9279 0,24                                     C-D-E
Staphylococcus epidermidis 10 7,8635 0,35                                     C-D-E
Pseudomonas aeruginosa 10 7,849 0,20                                     C-D-E
Lactobacillus acidophilus 10 7,6748 0,34                                     D-E
Lactobacillus casei 10 7,6214 0,34                                     D-E
Candida albicans 10 7,5222 0,23                                     E
Streptococcus mutans 10 7,2537 0,09                                     E
Enterococcus faecalis 10 7,2365 0,14                                     E





2.4.5 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Futurabond DC® 
En el caso de Futurabond DC® (Tabla 27, Gráfico 20) Actinomyces naeslundii y 
Staphylococcus epidermidis (Grupo Duncan A), presentaron un mayor valor de 
inhibición de su crecimiento que el resto. Pseudomonas aeruginosa (Grupo Duncan H) 





Tabla 27: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 






Cepa n Media (mm)
 Desviación estándar 
(mm)  
Agrupamiento Duncan
Actinomyces naeslundii 10 28,7019 1,93                                     A
Staphylococcus epidermidis 10 27,5364 2,08                                     A
Bacillus subtilis 10 25,7021 1,74                                     B
Lactobacillus casei 10 19,9675 2,09                                     C
Streptococcus mutans 10 19,2971 1,49                                     C
Staphylococcus aureus 10 17,6207 1,53                                     D
Enterococcus faecalis 10 16,5989 1,66                                     D-E
Micrococcus luteus 10 16,4789 1,22                                     D-E
Lactobacillus acidophilus 10 15,4993 1,02                                     E-F
Candida albicans 10 14,9416 1,34                                     F
Escherichia coli 10 13,0851 0,82                                     G
Pseudomonas aeruginosa 10 10,6125 1,12                                     H





2.4.6 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para G- Bond® 
Respecto al adhesivo autograbante G- Bond® (Tabla 28, Gráfico 21), Staphylococcus 
aureus (Grupo Duncan A) y Micrococcus luteus (Grupo Duncan B) presentaron los 
mayores niveles de inhibición; por el contrario, hay un amplio grupo formado por 
Pseudomonas aeruginosa, Lactobacillus casei, Enterococcus faecalis, Streptococcus 
mutans, Lactobacillus acidophilus y Candida albicans (Grupo Duncan F) que se 




Tabla 28: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 




Cepa n Media (mm)
 Desviación estándar 
(mm)  
Agrupamiento Duncan
Staphylococcus aureus 10 21,8653 1,51                                     A
Micrococcus luteus 10 15,7295 0,72                                     B
Bacillus subtilis 10 12,9384 2,49                                     C
Actinomyces naeslundii 10 11,9956 1,99                                     C-D
Staphylococcus epidermidis 10 10,9481 2,13                                     D
Escherichia coli 10 9,4371 1,03                                     E
Pseudomonas aeruginosa 10 9 0,64                                     E-F
Lactobacillus casei 10 8,5614 0,70                                     E-F
Enterococcus faecalis 10 8,5216 0,72                                     E-F
Streptococcus mutans 10 8,0644 0,31                                     F
Lactobacillus acidophilus 10 7,9649 0,31                                     F
Candida albicans 10 7,8819 0,18                                     F





2.4.7. ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Xeno V®     
Las dos especies de Lactobacillus y la levadura Candida albicans (Grupo Duncan 
F) fueron los microorganismos más resistentes a la acción del adhesivo autograbante 
Xeno V® (Tabla 29, Gráfico 22), mientras que Actinomyces naeslundii (Grupo Duncan A) y 
Escherichia coli (Grupo Duncan B) presentaron los halos de inhibición de mayor 
diámetro de los evaluados tras la aplicación de dicho adhesivo. 
 
Tabla 29: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 





Cepa n Media (mm)
 Desviación estándar 
(mm)  
Agrupamiento Duncan
Actinomyces naeslundii 10 14,0352 2,73                                     A
Escherichia coli 10 12,887 1,40                                     B
Bacillus subtilis 10 11,4006 1,19                                     C
Micrococcus luteus 10 11,1677 0,80                                     C
Staphylococcus epidermidis 10 9,986 0,74                                     D
Streptococcus mutans 10 9,3972 0,66                                     D-E
Staphylococcus aureus 10 9,3877 0,36                                     D-E
Enterococcus faecalis 10 9,286 0,69                                     D-E
Pseudomonas aeruginosa 10 8,715 0,78                                     E
Candida albicans 10 8,4909 0,39                                     E-F
Lactobacillus casei 10 7,6844 0,39                                     F
Lactobacillus acidophilus 10 7,6131 0,36                                     F
 





3. GRÁFICO DE INTERACCIÓN GRUPO DE BACTERIAS- PRODUCTO PARA LOS GRUPOS 
CARIES- NO CARIES 
 
En el siguiente gráfico de interacción (Gráfico 23) aparecen representados los 
resultados de todos los productos frente a los dos grupos de microorganismos 
(CARIES/ NO CARIES). Al igual que en el gráfico de interacción de las bacterias sin 
agrupar, se observa que las líneas correspondientes a cada uno de los productos se 
entrecruzan y no muestran paralelismo entre si, indicando la presencia de interacción 




Gráfico 23: Gráfico de interacción entre los dos grupos de microorganismos y el efecto inhibitorio de los 






4. ESTADÍSTICA ANALÍTICA PARA LOS GRUPOS CARIES- NO CARIES 
 
4.1 ANOVA Bifactorial para los grupos CARIES- NO CARIES 
Con el objetivo de mantener una elevada potencia estadística tras el agrupamiento 
de los microorganismos, se realizó un test de ANOVA bifactorial. Siendo el diámetro 
del halo de inhibición la variable dependiente, ANOVA encontró un valor de p= 0,058 
para la variable CEPA como independiente, indicando la no existencia de diferencias 
estadísticamente significativas entre los dos grupos de estudio (Tabla 30). A 
continuación se realizó un test a posteriori de Duncan para confirmar la ausencia de 
diferencias (Tabla 31, Gráfico 24). Los valores de ANOVA bifactorial para la variable 
PRODUCTO son los mismos que sin agrupar los microorganismos en base a su efecto 
sobre la caries (Tabla 8). 
 
 
Tabla 30: Valores de p tras ANOVA bifactorial para las variables GRUPO DE BACTERIAS, PRODUCTO y 
GRUPO DE BACTERIAS*PRODUCTO. 
Variable independiente p
Grupo de bacterias 0,058
Producto < 0,0001







Tabla 31: ANOVA bifactorial y test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para la 













Grupo Caries 280 15,4253 10,96 A
Grupo No Caries 560 14,6359 7,02 A





4.2 ANOVA Unifactorial para los grupos CARIES- NO CARIES frente a los productos  
Se realizaron dos tests de análisis de variancias (ANOVA) unifactoriales para cada 
uno de los dos grupos de cepas microbianas, enfrentados a los siete productos de 
análisis. Ambos tests indican la existencia de diferencias estadísticamente significativas 
entre los productos enfrentados tanto al grupo CARIES como al grupo NO CARIES 




Tabla 32: Valores de p tras ANOVA unifactorial para la variable GRUPO DE BACTERIAS. 
 
Grupo de bacterias p






4.2.1 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para el grupo NO CARIES 
Para el grupo NO CARIES (Tabla 33, Gráfico 25), la clorhexidina al 2% fue el producto 
más eficaz (Grupo Duncan A), seguido de Futurabond DC®, Adhe SE One F® y Clearfil 
Protect Bond® (Grupo Duncan B). Excite® (Grupo Duncan E) se comporta como el 
















Clorhexidina 2% 80 21,5577 4,58 A
Futurabond DC® 80 17,822 5,72 B
Adhe SE One F® 80 16,5517 10,17 B
Clearfil  Protect Bond® 80 16,0701 5,69 B
G- Bond® 80 12,0402 42,66 C
Xeno V® 80 10,1651 1,65 D
Excite® 80 8,2445 1,32 E





4.2.2 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para el grupo CARIES 
Para el grupo CARIES (Tabla 34, Gráfico 26), de nuevo el digluconato de clorhexidina al 
2% se comporta como el más potente inhibidor del crecimiento bacteriano (Grupo 
Duncan A), seguido por Futurabond DC® (Grupo Duncan B) y el adhesivo 
antibacteriano Clearfil Protect Bond® (Grupo Duncan C). Xeno V®, G-Bond®, Adhe SE 
One F® y Excite® (Grupo Duncan D) resultaron ser los cuatro productos menos 
efectivos para inhibir el crecimiento de los cuatro microorganismos cariogénicos sin 
diferencias entre si. 
 
 








Clorhexidina 2% 40 34,974 11,58 A
Futurabond DC® 40 20,866 5,16 B
Clearfil  Protect Bond® 40 17,271 8,47 C
Xeno V® 40 9,682 2,98 D
G- Bond® 40 9,147 1,97 D
Adhe SE One F® 40 8,237 1,07 D
Excite® 40 7,799 0,6 D





4.3 ANOVA Unifactorial para los productos frente a los grupos CARIES- NO CARIES  
Se realizaron del mismo modo siete tests de análisis de variancias (ANOVA) 
unifactoriales para cada uno de los siete productos evaluados enfrentados a los dos 
grupos bacterianos. Los valores del estadístico p (Tabla 35) encuentran la existencia de 
diferencias entre los dos grupos para los productos Adhe SE One F®, Futurabond DC®, 




Tabla 35: Valores de p tras ANOVA unifactorial para cada uno de los productos evaluados frente a 
los dos grupos de microorganismos. 
 
 
A continuación se realizaron tests a posteriori de Duncan para hallar la localización 
de las diferencias estadísticas en el grado de sensibilidad a la acción de los adhesivos 
de los microorganismos, agrupados en base a su acción patogénica.  
 
Producto p
Adhe SE One F® <0,0001
Clorhexidina 2% <0,0001









4.3.1 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Adhe SE One F® frente a los 
grupos CARIES- NO CARIES 
 
El valor de p tras ANOVA unifactorial para el adhesivo modificado con fluoruros, 
Adhe SE One F®, revela la existencia de diferencias estadísticamente significativas 
(p<0,0001). El test post- hoc de Duncan evidencia un efecto mucho mayor sobre el 




Tabla 36: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 







Grupo de bacterias n Media (mm) Agrupamiento Duncan
Grupo No Caries 80 16,552 A
Grupo Caries 40 8,237 B





4.3.2 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para el digluconato de clorhexidina 
al 2% frente a los grupos CARIES- NO CARIES. 
 
El test de ANOVA para el control, digluconato de clorhexidina 2%, (p<0,0001), 
indica la existencia de diferencias entre los grupos bacterianos. Los microorganismos 
cariogénicos son mucho más sensibles a su efecto inhibitorio que el grupo NO CARIES 
(Tabla 37, Gráfico 28). 
 
 
Tabla 37: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el control positivo, 




Grupo de bacterias n Media (mm) Agrupamiento Duncan
Grupo Caries 40 34,974 A
Grupo No Caries 80 21,558 B





4.3.3 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Clearfil Protect Bond® frente a 
los grupos  CARIES- NO CARIES. 
El valor de p del adhesivo específicamente diseñado para inhibir el crecimiento de 
microorganismos asociados con la caries dental, Clearfil Protect Bond®, revela la 
ausencia de diferencias entre los grupos (p=0,3592), aunque la actividad antibacteriana 
es ligeramente mayor en el caso de las bacterias cariogénicas (Tabla 38, Gráfico 29). 
 
 
Tabla 38: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 




Grupo de bacterias n Media (mm) Agrupamiento Duncan
Grupo Caries 40 17,271 A
Grupo No Caries 80 16,07 A





4.3.4 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Excite® frente a los grupos 
CARIES- NO CARIES. 
En el caso del adhesivo de grabado total Excite® (p=0,0442) se encuentran 
diferencias, aunque de un modo leve, entre las bacterias no cariogénicas, más 
sensibles a la acción de dicho adhesivo, y las cariogénicas (Tabla 39, Gráfico 30). 
 
 
Tabla 39: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo de 
grabado total Excite®. 
 
  
Grupo de bacterias n Media (mm) Agrupamiento Duncan
Grupo No Caries 80 8,2445 A
Grupo Caries 40 7,7993 B





4.3.5 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Futurabond DC® frente a los 
grupos CARIES- NO CARIES. 
El adhesivo autograbante Futurabond DC®, al igual que el control positivo, muestra 
diferencias estadísticamente significativas (p=0,0053) entre el grupo CARIES, más 
sensible, y el NO CARIES, más resistente (Tabla 40, Gráfico 31). 
 
 
Tabla 40: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 
autograbante Futurabond DC®. 
 
 
Grupo de bacterias n Media (mm) Agrupamiento Duncan
Grupo Caries 40 20,866 A
Grupo No Caries 80 17,822 B





4.3.6 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para G- Bond® frente a los grupos 
CARIES- NO CARIES. 
El test de ANOVA también halla diferencias entre los grupos para el adhesivo 
autograbante de un paso G- Bond® (p=0,0003), siendo el grupo NO CARIES 
estadísticamente más sensible que los microorganismos asociados con la caries (Tabla 
41, Gráfico 32). 
 
 




Grupo de bacterias n Media (mm) Agrupamiento Duncan
Grupo No Caries 80 12,0402 A
Grupo Caries 40 9,1466 B





4.3.7 ANOVA Unifactorial y test de Duncan para Xeno V® frente a los grupos 
CARIES- NO CARIES. 
En el caso del adhesivo Xeno V® tampoco hay diferencias estadísticamente 
significativas (p=0,2559), aunque el efecto es ligeramente mayor frente a las bacterias 





Tabla 42: Test post- hoc de Duncan de los valores de diámetro de inhibición para el adhesivo 





Grupo de bacterias n Media (mm) Agrupamiento Duncan
Grupo No Caries 80 10,1651 A
Grupo Caries 40 9,6825 A





5. RESULTADOS DE PH Y PRUEBAS DE CORRELACIÓN CON HALOS DE INHIBICIÓN 
   
Los valores de pH obtenidos de los siete productos sin polimerizar se muestran en 
la Tabla 43. El pH de los primers de los adhesivos autograbantes oscila según su acidez 




Tabla 43: Valores de pH y clasificación de acidez de los adhesivos autograbantes 
 
El test de correlación de Spearman confirma la ausencia de asociación entre los 
valores de pH y el diámetro de los halos de inhibición generados por los distintos 





Tabla 44: Test de Correlación de Spearman entre los valores de pH de los distintos adhesivos y los halos 
de inhibición generados. 
Producto pH Acidez
Adhe SE One F® 2 Moderada
Clearfil Protect Bond® 2 Moderada
Clorhexidina 2% 6
Excite® 4
Futurabond DC® 1 Fuerte
G- Bond® 3 Leve










6. RESULTADOS DE CONCENTRACIÓN MÍNIMA INHIBITORIA (CMI) PARA CADA 
PRODUCTO Y CORRELACIÓN CON HALOS DE INHIBICIÓN 
 
Los resultados obtenidos tras el análisis mediante difusión en agar para el 




Tabla 45: CMI (mg/l) de cada uno de los productos frente a cada uno de los microorganismos evaluados  
 
Los resultados de las pruebas de correlación de Spearman entre los valores 
obtenidos en los halos de inhibición y los valores de CMI indican la existencia de una 
correlación estadística negativa fuerte y altamente significativa tanto para la totalidad 
de las muestras como para la mayoría de los microorganismos y los adhesivos 
evaluados tal y como se muestra en la Tabla 46.  
 
Las pruebas confirman la existencia de correlación estadística para siete de las doce 
cepas incluidas (Bacillus subtilis, Enterococcus faecalis, Lactobacillus acidophilus, 
Lactobacilus casei, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus epidermidis y 
Streptococcus mutans) y para cuatro de los adhesivos (Adhe SE One F®, Clearfil Protect 
Adhe SE One F® CPB® Excite® Futurabond DC® G- Bond® Xeno V® CHX 2%
Actinomyces naeslundii 280000 11000 1066000 31,05 550000 352663,14 78
Bacillus subtilis 11200 11000 266500 103,5 275000 10580 125
Candida albicans 1120000 550000 1066000 5175 550000 1058000 90
Enterococcus faecalis 1120000 550000 1066000 5175 1100000 211600 125
Escherichia coli 11200 1100000 1066000 258750 1100000 10580 125
Lactobacillus acidophilus 1120000 5500 1066000 3415,5 366663 1058000 312
Lactobacillus casei 1120000 5500 1066000 1035 550000 1058000 312
Micrococcus luteus 11200 3666,66667 533000 5175 1100000 10580 14,5
Pseudomonas aeruginosa 373333,3333 11000 1066000 3415,5 550000 1058000 50
Staphylococcus aureus 560000 5500 1066000 3415,5 1100000 5290 125
Staphylococcus epidermidis 11200 11000 1066000 5175 366663 264500 125





Bond®, Futurabond DC® y Xeno V®), obteniendo valores próximos a la significación 




Tabla 46: Valores del Test de Correlación de Spearman entre los valores de CMI y los halos de inhibición 







Actinomyces naeslundii -0,67857 0,0938
Bacillus subtilis -0,78591 0,0362
Candida abicans -0,61079 0,1451
Enterococcus faecalis -0,8895 0,0073
Escherichia coli -0,63647 0,1243
Lactibacillus acidophilus -0,85244 0,0148
Lactobacillus casei -0,7881 0,0353
Micrococcus luteus -0,63647 0,1243
Pseudomonas aeruginosa -0,85244 0,0148
Staphylococcus aureus 0,01802 0,9694
Staphylococcus epidermidis -0,90094 0,0056
Streptococcus mutans -0,92656 0,0027
Adhe SE One F® -0,58392 0,0462
Clearfil  Protect Bond® -0,69176 0,0127
Clorhexidina 2% -0,53497 0,0731
Excite® -0,56981 0,0531
Futurabond DC® -0,58441 0,046
G-Bond® -0,55174 0,0629




























Uno de los retos de la odontología conservadora consiste en el mantenimiento 
a largo plazo de las restauraciones, libres de recidivas de caries en los márgenes 
cavitarios. El hecho de que los materiales empleados en las restauraciones tengan 
efecto antibacteriano puede contribuir a la desinfección y dificultar la progresión o la 
recidiva de la caries. Los sistemas adhesivos se emplean no solo en las restauraciones 
de lesiones cariosas sino también en el cementado de brackets, restauraciones 
indirectas o postes intrarradiculares, donde se enfrenta a distintos ecosistemas 
bacterianos, con microorganismos de variada naturaleza y capacidad patogénica. Por 
ello, hemos decidido enfrentar estos adhesivos a microorganismos no solo 
cariogénicos sino también causantes de patología periodontal o pulpo- periapical o 
incluso transeúntes de la cavidad oral. 
 
La selección de microorganismos es compleja, ya que implica elegir entre las 
más de 700 especies que se localizan en la cavidad oral, ya sea como patógenos 
(obligados u oportunistas), transeúntes, comensales, saprofíticos o mutualistas. En 
nuestro estudio hemos decidido seleccionar un amplio rango de doce 
microorganismos, que difieren tanto en su naturaleza patogénica como en su 
comportamiento frente a pH, temperatura o condiciones atmosféricas. Elegimos 
aquellas bacterias ampliamente relacionadas con el desarrollo y progresión de caries 
(Streptococcus mutans37,38, Actinomyces naeslundii71,72,73, Lactobacillus casei, 
Lactobacillus acidophilus45,139 o Candida albicans43,141) o con la enfermedad 





naeslundii76,77, Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis91). También hemos 
incluido otros microorganismos que aun no siendo patógenos, se comportan como 
contaminantes habituales93, o como transeúntes de la cavidad oral como Escherichia 
coli83,101, Micrococcus luteus124 o Bacillus subtilis123. Existe evidencia de la presencia de 
estos microorganismos en los túbulos dentinarios179 o incluso en el propio espesor de 
la capa híbrida218. Algunas de estas especies no patógenas pueden generar unas 
condiciones favorables para el desarrollo o la supervivencia de otras bacterias 
propiamente patógenas, o bien afectar a la durabilidad de la unión química entre los 
adhesivos y el sustrato dental, pudiendo llevar al fracaso del tratamiento. Además, el 
empleo de adhesivos autograbantes incluye un gran número de situaciones clínicas, 
relacionadas con distintos ecosistemas bacterianos, y por lo tanto con distintos tipos 
de microorganismos, haciendo conveniente no limitar la selección de los mismos a las 
bacterias cariogénicas. 
  
Al igual que la mayoría de estudios in vitro, hemos elegido microorganismos de 
la serie ATCC (American Type of Culture Collection, Estados Unidos), la más habitual 
por su extensión en la literatura. Optamos por emplear bacterias de colección para la 
investigación con cultivos celulares porque es una técnica estándar que garantiza la 
identificación de la línea celular empleada, la cantidad de microorganismos  sembrada 
sobre las placas, evita cepas con desarrollo de mecanismos de resistencia y facilita que 
los cultivos estén libres de contaminación por otros patógenos, así como porque 






Al realizar ensayos experimentales para conocer la capacidad antibacteriana de 
adhesivos dentinarios o materiales de obturación, muchos trabajos evalúan su eficacia 
exclusivamente frente a Streptococcus mutans, como los de los grupos de 
investigación de Imazato et al. 214,216,231, Elsaka et al. 192,213 o Türkün et al.165,234. En 
otros se incluyen, como en nuestro caso, un número más amplio de microorganismos, 
pero solo aquellos relacionados con la caries dental, como Lactobacillus o 
Actinomyces, como los trabajos de Imazato et al.202,232, Weng et al.191 o Brandt et 
al.228,235. En nuestra investigación hemos elegido no solo las bacterias cariogénicas por 
excelencia, sino que hemos incluido otros microorganismos que forman parte de la 
microbiota habitual y que pueden estar presentes en los tratamientos restauradores. 
Hay diversas situaciones clínicas en las que se emplean adhesivos autograbantes que 
justifican el empleo de otras bacterias además de las cariogénicas. En los cementados 
de restauraciones protésicas, los adhesivos van a estar enfrentados a los 
microorganismos presentes en la placa bacteriana supra o subgingival, así como con 
las que se localicen en el fluido crevicular, sean o no patógenas. En el cementado de 
postes intrarradiculares, deben sellar una dentina radicular que puede estar 
contaminada con las bacterias que habían contaminado la pulpa antes de realizar el 
tratamiento de conductos. En el cementado de aparatología ortodóncica se van a 
enfrentar a todo microorganismo que forme parte de la microbiota oral, así como al 
desafío de evitar la desmineralización periférica por bacterias cariogénicas. 
 
El empleo de adhesivos logra reducir la filtración bacteriana a través de los 
túbulos dentinarios, fundamentalmente debido al sellado realizado en la dentina171,196. 





bacterias o si por el contrario incrementa su adherencia, sí está demostrado que los 
adhesivos autograbantes están asociados con una mayor reducción de colonias 
bacterianas que los de grabado total sin realizar una técnica de grabado ácido previo. 
Las resinas compuestas ya han demostrado en otros estudios (Karanika- Kouma et al.5, 
Herrera et al.6,) que no son capaces por si solas de generar esta inhibición, salvo 
cuando se les modifica su composición con clorhexidina (Cheng et al.189), poliácidos 
(Meiers et al.8) o el monómero de amonio cuaternario MDPB (Thomé et al.215). 
 
Todas las características de los adhesivos autograbantes (composición, pH, 
mecanismo de polimerización o número de pasos clínicos) tienen cierta influencia 
tanto sobre las propiedades físicas como sobre la capacidad inhibitoria del crecimiento 
de microorganismos. A la hora de comparar entre un amplio número de adhesivos 
autograbantes debemos tener en cuenta todos esos factores. En cuanto al número de 
pasos clínicos elegimos adhesivos de uno (G-Bond®, Xeno V® o Adhe SE One F®) y dos 
pasos (Futurabond DC® o Clearfil Protect Bond®)  para valorar si exiten diferencias 
entre ellos. Las últimas revisiones han demostrado que parece que un mayor número 
de pasos clínicos está asociado con una mejoría de las prestaciones clínicas en cuanto a 
pérdida de retención de las restauraciones o a su fuerza de unión a la dentina. Una 
mejoría en las propiedades antibacterianas de los adhesivos de dos pasos los colocaría 
en clara ventaja frente a los preparados monocomponente. 
 
En cuanto al pH, hemos incluido adhesivos autograbantes con valores de acidez 
muy dispares, desde valores en torno a 1 para Futurabond DC® o Xeno V® hasta 





un pH de 3. De esta manera podemos tratar de confirmar la ausencia de correlación 
entre el pH de los adhesivos y su capacidad inhibitoria que promueven autores como 
Hedge et al.226 o Korkmaz et al.233.  
 
En cuanto a la composición química de los monómeros, hemos tenido en 
cuenta dos aspectos: por un lado, elegir adhesivos de base metacrilato, como G-
Bond®, y de base matacrilamida, como Adhe SE One F® o Xeno V® debido a que en los 
estudios de Salz et al.277,278 se demostró que los de base metacrilamida obtenían 
mejores tasas de fuerza de unión a la dentina, lo cual parecería asociado a una mayor 
tasa de éxito; por otro lado, incluir adhesivos autograbantes que contaran con 
productos que incrementaran su capacidad antibacteriana. En primer lugar, 
seleccionamos un adhesivo modificado con grupos fluoruros, Adhe SE One F®, que ha 
demostrado mejorar las propiedades antibacterianas (Da Silva et al.242) manteniendo 
una adecuada fuerza de unión a la dentina según El Deeb et al.279. En segundo lugar 
elegimos un adhesivo autograbante comercializado con un monómero 
específicamente antibacteriano, Clearfil Protect Bond®. La inclusión de MDPB 
incrementa el efecto antimicrobiano desde los ensayos piloto de Imazato et al.214 
logrando reducir la progresión de lesiones de caries tanto bajo condiciones in 
vitro249,250 como in vivo221,242. Además, es capaz de inhibir la desmineralización 
periférica in vitro sobre lesiones de caries radiculares230. Consideramos muy 
interesante evaluar si el efecto inhibitorio de este adhesivo comercial es superior o no 
al de otros adhesivos sin componentes propiamente antibacterianos o al efecto 






Por último, la técnica de polimerización de los adhesivos también tiene cierta 
influencia sobre sus propiedades tanto físicas como químicas. Hemos elegido un 
adhesivo autograbante con polimerización dual,  Futurabond DC®, no sometiéndolo a 
fotopolimerización. De este modo, se pueden corroborar las conclusiones de Imazato 
et al.202, Gondim et al.203 o Duque et al.204 según las que la ausencia de 
fotopolimerización incrementaría los valores de inhibición del crecimiento bacteriano. 
 
 Para poder comparar el efecto de los adhesivos autograbantes al de un 
producto de referencia elegimos el digluconato de clorhexidina como control, por su 
conocida capacidad bactericida rompiendo la membrana bacteriana de multitud de 
microorganismos239. En estudios similares, se emplea en concentraciones que oscilan 
entre el 0,2% y el 7’5%. Elegimos una concentración del 2%, frecuentemente empleada 
como irrigante en endodoncia, validada para desinfectar la dentina186, que ha 
demostrado una actividad antimicrobiana mayor a la de otros desinfectantes como el 
hipoclorito de sodio o el hidróxido de calcio262. En estudios similares al nuestro como 
los de Cehreli et al.200, Baseren et al.201, Gondim et al.203 o Esteves et al.239, emplean 
concentraciones menores (0,12-1%), cuyos valores de inhibición son igualmente 
inferiores a los de los adhesivos autograbantes con los que lo comparan. 
 
La metodología empleada en este estudio es fácilmente comparable con la de 
estudios similares. Desde la técnica de difusión en agar, que es la prueba estándar 
reconocida por el Comité Europeo en Pruebas de Sensibilidad Antimicrobiana 
(EUCAST) para el análisis del efecto antimicrobiano de cualquier producto, hasta el 





comparar con los resultados de otros estudios216,245. Elegimos el medio BHI por ser un 
medio en el que crecen la mayoría de microorganismos con mucha facilidad y rapidez, 
además de permitirnos observar con claridad los halos de inhibición por haber mucho 
contraste entre las zonas de inhibición y las zonas con presencia de colonias. Sin 
embargo, dos de las cepas incluidas en el estudio, Lactobacillus acidophilus y 
Lactobacillus casei, precisan para su adecuado crecimiento emplear el medio de cultivo 
específico MRS, facilitando la observación de los halos de inhibición.  
 
La determinación de la CMI de los adhesivos autograbantes no puede ser realizada 
mediante tiras reactivas de E-test, las cuales solo están comercializadas para algunos 
antibióticos. Al no existir dichas tiras, es necesario realizar una técnica de dilución de 
los adhesivos, capaz de reducir su concentración sin influir en la capacidad inhibitoria. 
Al igual que en el ensayo de Ma et al.280, en el que diluían los monómeros 
antibacterianos MDPB y DMAE-CB para valorar la concentración necesaria para 
detener el crecimiento de microorganismos, elegimos el agua destilada como 
disolvente de nuestros adhesivos por no alterar sus propiedades antibacterianas. 
 
Hay muy diversos métodos para valorar la capacidad inhibitoria del crecimiento 
bacteriano de materiales odontológicos. No existe consenso en la literatura sobre si la 
técnica de medición tiene o no influencia en los resultados obtenidos. Mientras que 
autores como Imazato et al.202, Hedge et al.227 o Feuerstein et al.229  encuentran 
diferencias entre las pruebas de difusión en agar, de microdilución o de contacto 
directo, los estudios de Türkün et al.225 y Pinto et al.240,241 hallan resultados similares 





medición de los halos de inhibición con el análisis de las CMI, podemos comparar los 
resultados de dos técnicas y confirmar si existe o no correlación entre si. 
 
Hay varios estudios que analizan la influencia del pH en la capacidad inhibitoria 
de los adhesivos autograbantes213,227. Dependiendo de la naturaleza de los 
microorganismos, unos serán más sensibles a valores de pH muy alcalinos mientras 
que otros lo serán frente a antibacterianos de naturaleza ácida. De hecho, para 
algunos microorganismos existe mucha controversia en cuanto a la sensibilidad al valor 
de pH. Teóricamente, Enterococcus faecalis es sensible solo en medios con valores de 
pH superiores a 11,5264; sin embargo, al enfrentarlo a soluciones de hipoclorito de 
sodio, su efecto es mayor cuanto mayor sea su acidez263.  La mayoría de los estudios en 
los que se correlacionan la acidez y la capacidad inhibitoria no encuentran asociación 
entre las dos variables202,226,229,233, como en nuestro caso. De todos ellos, solo el 
estudio de Feuerstein et al.229 realiza mediciones de pH propias con la ayuda de una 
sonda de pH antes de la polimerización, inmediatamente después de aplicar la luz y 24 
horas después de ella. Confirman que el valor del pH va cambiando, con los valores 
más ácidos antes de la polimerización. El resto de estudios toman el valor aportado por 
las casas comerciales para evaluar la correlación acidez- capacidad inhibitoria. 
Nuestros valores de pH se midieron previamente a la polimerización de los adhesivos, 
obteniendo valores similares a los del resto de estudios. La técnica de medición 
mediante tiras de papel reactivas es una alternativa validada por la literatura, 
suficientemente precisa, siempre y cuando venga precedida de una fiabilidad 






La realidad clínica in vivo dista mucho de las condiciones in vitro planteadas en este 
estudio de investigación; la presencia de proteínas salivales influye en la adhesión y 
permanencia de bacterias sobre las superficies orales, reduciendo el efecto 
antibacteriano propio de los materiales testados. Además, la acidez de los primers de 
los adhesivos autograbantes se ve neutralizada al aplicarse sobre la dentina, limitando 
el efecto basado en su potencial ácido. En nuestra investigación no hemos tenido en 
cuenta las variables biológicas, con lo que las condiciones que se extraen deben tener 
en consideración las limitaciones del estudio, haciendo conveniente realizar estudios 
posteriores para validar los resultados obtenidos. 
 
Los gráficos de interacción (Gráfico 2, Gráfico 23) ofrecen una interpretación muy 
similar. En ambos casos existe un gran disparalelismo y entrecruzamiento de las líneas 
que representan la capacidad inhibitoria de los adhesivos. Al realizar el test de ANOVA 
bifactorial en el que se incluyen las dos variables a la vez (CEPA y PRODUCTO), se 
confirma la potente interacción entre ellas, debido a la fuerte interacción existente al 
asociarlas en el cociente CEPA*PRODUCTO (p<0,0001) (Tabla 6, Tabla 31), impidiendo 
analizarlas de un modo conjunto. En base a nuestros resultados, las dos variables 
tienen su influencia en el efecto antibacteriano, y no podemos valorarlas de modo 
conjunto mediante el ANOVA bifactorial. Aunque renunciar a este ANOVA bifactorial 
provoca un descenso en la potencia estadística de los datos por reducir el número de 
muestras en cada grupo de análisis, nos permite sin embargo conocer de un modo más 
certero la influencia de cada una de las variables por separado en la capacidad 
inhibitoria del crecimiento bacteriano. Los tests a posteriori de Duncan nos sirven para 





(Micrococcus luteus) y al más resistente (Escherichia coli) a la acción de los adhesivos 
(Tabla 8) así como al adhesivo más potente (Futurabond DC®) y al de menor capacidad 
inhibitoria (Excite®) (Tabla 7). Donde no podemos hallar diferencias es en el 
agrupamiento bacteriano según la relación con la caries dental; la sensibilidad de los 
grupos a la acción de los adhesivos es similar (p=0,058), aunque los microorganismos 
cariogénicos se mostraron más sensibles que los del grupo NO CARIES  (Tabla 31). 
 
Las doce pruebas de ANOVA unifactorial para cada una de las cepas ofrecen el 
mismo valor de p (p<0,0001) (Tabla 9), existiendo por tanto diferencias estadísticamente 
significativas entre los adhesivos empleados. Queda por lo tanto descartada la primera 
hipótesis nula que nos planteamos en nuestro estudio, encontrando diferencias en la 
actividad inhibitoria de los siete productos incluidos en este trabajo. En la mayoría de 
las bacterias, la clorhexidina al 2% confirma su papel como control positivo, ejerciendo 
como el producto con mayor capacidad inhibitoria (Actinomyces naeslundii, Candida 
albicans, Enterococcus faecalis, Escherichia coli, Lactobacillus acidophilus, 
Pseudomonas aeruginosa y Streptococcus mutans). Esta gran capacidad inhibitoria 
coincide con los valores obtenidos en los estudios de Leonardo et al.259,260 o Atac et 
al.4. Esta elevada capacidad inhibitoria por parte de la clorhexidina apoya la idea de 
realizar previamente al sellado de una cavidad o al cementado de una restauración o 
un perno intrarradicular, una limpieza y desinfección con clorhexidina al 2%; o incluso 
abre la posibilidad de crear adhesivos modificados con clorhexidina que incrementen 
su efecto antibacteriano sin alterar el resto de propiedades físicas y químicas.  Por el 
contrario, el adhesivo de grabado total Excite® se comporta como un producto con 





halos inhibitorios entre los microorganismos evaluados. Nuestros resultados para 
Excite® coinciden con los obtenidos por Duque et al.204 o Du et al.212.  A diferencia de 
estos estudios y del nuestro, Atac et al.4 encuentran valores de inhibición muy 
diferentes, aunque pequeños, entre tres adhesivos de un paso de grabado total y hasta 
nueve microorganismos diferentes. Es importante remarcar el hecho de que no 
realizamos una técnica de grabado con ácido ortofosfórico previa a la colocación del 
adhesivo no autograbante Excite® sobre los discos. La secuencia clínica habitual sí 
incluye el empleo de dicho gel ácido, que podría generar un efecto inhibitorio en los 
microorganismos presentes en el sustrato dentario, independientemente del adhesivo 
de grabado total evaluado. Las diferencias en la sensibilidad de los doce 
microorganismos a la acción de este adhesivo no autograbante son muy escasas, no 
encontrando ningún tipo bacteriano que se vea suficientemente inhibido por su 
acción. 
 
Futurabond DC® y Clearfil Protect Bond® se muestran como los adhesivos 
autograbantes más potentes en cuanto a su capacidad antibacteriana. Futurabond DC® 
posee un mayor efecto que el adhesivo con MDPB en ocho de las doce cepas 
estudiadas con diferencias estadísticamente significativas entre ellas (Actinomyces 
naeslundii, Bacillus subtilis, Candida albicans, Enterococcus faecalis, Escherichia coli, 
Lactobacillus acidophilus, Staphylococcus epidermidis y Streptococcus mutans). Pese a 
haber sido diseñado como un adhesivo autograbante con capacidad inhibitoria para 
reducir el riesgo de recidiva de caries, otro adhesivo autograbante que no incluye 
monómeros específicamente antibacterianos es más eficaz que éste en la inhibición de 





diferencia de pH entre ambos podría ser una de las causas de dicha diferencia entre 
estos productos. 
 
El adhesivo modificado con fluoruros Adhe SE One F®, del cual se esperaría un 
marcado efecto antibacteriano por la presencia de grupos fluoruro en su composición, 
ofrece resutados dispares. Mientras que para algunas cepas como Bacillus subtilis, 
Micrococcus luteus o Staphylococcus aureus, se sitúa entre los más potentes 
antibacterianos, incluso superiores a la clorhexidina, para otros microorganismos 
presenta un muy leve o casi ausente efecto inhibitorio (Actinomyces naeslundii, 
Candida albicans, Enterococcus faecalis, Escherichia coli, Lactobacillus acidophilus, 
Lactobacillus casei y Streptococcus mutans). Así, aunque la inclusión de los grupos 
fluoruro pueda ayudar a evitar la desmineralización periférica y con ello la progresión 
de lesiones de caries, su efecto inhibitorio sobre los principales microorganismos 
cariogénicos es muy limitado.  
 
Los otros dos adhesivos autograbantes de un paso, G-Bond® y Xeno V®, tienen en 
casi todas las bacterias un efecto menor al de los adhesivos de dos pasos (salvo G-
Bond® con Staphylococcus aureus y Xeno V® con Escherichia coli), obteniéndose en 
algunos microorganismos valores similares o inferiores a los obtenidos con el adhesivo 
de grabado total Excite®. Frente a Streptococcus mutans, los valores obtenidos para 
Xeno V® (9,4 mm) son similares a los de Vaidyanathan et al.227 (9,3 mm). Al igual que 
en nuestro caso, Esteves et al.239 demuestran que Adhe SE®, Xeno IV® o G-Bond® 
generan un efecto inferior a los de Futurabond NR® o Clearfil Protect Bond® frente a 





de dos pasos, además de contar con mejores propiedades físicas, también poseen una 
mayor capacidad antibacteriana, que los de un paso, cuyos valores se aproximan a los 
de los adhesivos no autograbantes sin grabado ácido previo. Bajo las condiciones de 
nuestro estudio y con el apoyo bibliográfico, parece preferible el empleo de sistemas 
autograbantes de dos pasos frente a los adhesivos en un solo bote. 
 
Las siete pruebas de ANOVA unifactorial para cada una de los productos evaluados 
ofrecen el mismo valor de p (p < 0,0001) (Tabla 22), existiendo por tanto diferencias 
estadísticamente significativas en la sensibilidad de los microorganismos a la acción de 
cada uno de los adhesivos empleados. La potente significación estadística hallada con 
nuestros valores revela la existencia de grandes diferencias entre los grupos de 
estudio. De hecho, parece razonable que con esas grandes diferencias encontradas en 
el efecto antimicrobiano por parte de adhesivos dentinarios hubiéramos podido 
reducir el número de muestras de nuestro trabajo o incrementar el nivel de 
significación estadística por encima del 95%.  
 
El adhesivo con fines anticariogénicos Clearfil Protect Bond® no obtiene los 
resultados esperables en cuanto a su efecto inhibitorio de microorganismos acidófilos. 
De hecho, Streptococcus mutans (13,88 mm), Lactobacillus acidophilus (12,20 mm) y 
Actinomyces naeslundii (11,66 mm) son los microorganismos más resistentes a su 
acción; obteniendo valores adecuados solo para la cepa cariogénica Lactobacillus casei 
(37,53 mm). Los resultados sobre la inhibición de Streptococcus mutans por Clearfil 
Protect Bond® varían mucho en la literatura, con unos valores de diámetro de 





Feuerstein et al.229 (6 mm); el valor obtenido en nuestro estudio (13,88 mm) es más 
próximo a los de los trabajos de Vaidyanathan et al.227 (10,2 mm), Gondim et al.203 
(16mm) o Polydorou et al.165 (17 mm).  Los resultados de Lactobacillus casei (37,53 
mm) son muy superiores sin embargo a los existentes en los trabajos de Duque et al.204 
(20,8 mm), Imazato et al.232 (17,6 mm) o Korkmaz et al.233 (18,8 mm) en condiciones 
similares a las nuestras. En el caso del Lactobacillus acidophilus, nuestros resultados 
(12,20 mm) son inferiores a los de Gondim et al.203 (18,4 mm) o Korkmaz et al.233 (22,4 
mm). Aunque no hay un claro consenso en los valores de inhibición bacteriana, sí 
parece claro que el efecto de este adhesivo “antibacteriano” resulta inferior de lo 
esperado en los ensayos in vitro, no justificándose su empleo en situaciones de alto 
riesgo de caries por el hecho de contener monómeros antibacterianos.  
 
A pesar de que Futurabond DC® ha demostrado ser el adhesivo autograbante dual 
sobre el que se genera con mayor facilidad el depósito de biofilms de Enterococcus 
faecalis281 por encima de Adhe SE DC® o Excite DSC® e incluso del fotopolimerizable 
Clearfil Protect Bond®, no hay resultados en la bibliografía con los que comparar los 
datos obtenidos en nuestro trabajo. Sí que podemos analizar dos trabajos en los que 
evalúan la actividad antibacteriana del adhesivo autograbante Futurabond NR® (Voco 
GmbH, Cuxhaven, Alemania), cuyo efecto es muy inferior sobre Streptococcus spp. al 
de Clearfil Protect Bond® (Esteves et al.239) y que no presenta ninguna actividad 
inhibitoria sobre Lactobacillus spp. (Korkmaz et al.233). En nuestro caso, el adhesivo 
evaluado es el de polimerización dual sin fotopolimerizar, lo que parece aumentar la 
actividad inhibitoria. Las escasas diferencias en composición química o pH con el 





inhibitorio de microorganismos de la cavidad oral, apoya las conclusiones de diversos 
estudios202,203,204, según los cuales la ausencia de fotopolimerización incrementa el 
efecto antibacteriano. Así, parece que los adhesivos de polimerización dual pueden ser 
el adhesivo de elección en aquellas situaciones clínicas en las que se desee un marcado 
efecto antibacteriano. 
 
La cepa Actinomyces naeslundii es la única de las cepas más frecuentemente 
asociadas con la caries que se ve fuertemente inhibida por los adhesivos 
autograbantes evaluados, especialmente por Futurabond DC® y Xeno V®. Otras cepas 
cariogénicas como Streptococcus mutans o Lactobacillus spp. están entre las más 
resistentes a la acción de los adhesivos Xeno V®, G- Bond®, Adhe SE One F® o el ya 
mencionado Clearfil Protect Bond®. El principal microorganismo asociado con el inicio 
y desarrollo de la caries, Streptococcus mutans, se ve no obstante muy fuertemente 
inhibido por la acción del antiséptico control, más que por ninguno de los adhesivos. 
Sigue por lo tanto siendo muy recomendable la aplicación de clorhexidina previamente 
a cualquier técnica adhesiva, ya que su capacidad desinfectante es más eficaz que la de 
cualquier adhesivo. 
 
Según las agrupaciones de bacterias en base a su patogenicidad, el test de ANOVA 
unifactorial para la variable GRUPO DE BACTERIAS indica la existencia de diferencias 
estadísticamente significativas entre los productos enfrentados tanto al grupo CARIES 
como al grupo NO CARIES (p<0,0001). Estas combinaciones bacterianas ofrecen unos 
resultados que deben ser interpretados con limitaciones, ya que las bacterias en 





pueden ser diferentes a los de la suma de las bacterias por separado. En general, la 
formación de estos biofilms incrementa su resistencia a la acción de cualquier 
antiséptico. En ambos grupos, el control positivo se comporta como el producto con 
mayor capacidad inhibitoria con diferencias estadísticamente significativas sobre el 
resto de los adhesivos. En el caso de los microorganismos cariogénicos, solo dos de los 
adhesivos autograbantes evaluados, Futurabond DC® y Clearfil Protect Bond®, son 
capaces de generar halos de inhibición significativamente mayores a los del adhesivo 
de grabado total Excite®. Así, todos los adhesivos de un paso demostraron una menor 
capacidad inhibitoria que los de dos pasos. Para el amplio grupo NO CARIES, los 
resultados fueron más dispares, aunque al igual que en el conjunto anterior, los 
adhesivos autograbantes de dos pasos, unidos al adhesivo modificado con fluoruros, 
Adhe SE One F®, mostraron unos valores de inhibición significativamente superiores a 
los del resto de adhesivos autograbantes o al del adhesivo de grabado total Excite®. Al 
igual que tras la evaluación del efecto inhibitorio sobre las bacterias por separado, al 
combinarlas según su capacidad patogénica parece preferible elegir adhesivos 
autograbantes de más pasos clínicos por sus mejores prestaciones antibacterianas, 
tanto con microorganismos cariogénicos como con los no relacionados con el 
desarrollo y avance de caries.  
 
A la vista de los resultados hallados tras la división en los dos grupos bacterianos, 
no siempre se hallan diferencias estadísticamente significativas entre si. Únicamente 
en el caso de los dos productos que lideran la capacidad inhibitoria, Futurabond DC® y 
el digluconato de clorhexidina, el efecto es significativamente mayor con los 





CARIES. Clearfil Protect Bond®, pese a su naturaleza anticaries, no es 
significativamente más eficaz con los microorganismos cariogénicos que con los no 
cariogénicos. Este dato sostiene la idea de que hay otros adhesivos autograbantes que, 
pese a no contar con monómeros antibacterianos en su composición, generan un 
mayor efecto inhibitorio de las bacterias causantes del desarrollo de caries. En todos 
los adhesivos de un paso, ya sean autograbantes (Xeno V®, G- Bond®, Adhe SE One F®)  
o no autograbantes (Excite®), además de presentar un menor efecto inhibitorio, se 
obtienen mejores resultados sobre microorganismos transeúntes o 
periodontopatógenos que sobre las cuatro cepas cariogénicas evaluadas. Esto 
confirma nuestra preferencia por adhesivos autograbantes de dos pasos clínicos frente 
a los preparados monocomponente, ya que tienen mayor efecto antibacteriano sobre 
los microorganismos relacionados con la caries. 
 
Los valores de pH obtenidos (Tabla 43) concuerdan con los obtenidos por Feuerstein 
et al.229 y con los datos aportados por las casas comerciales empleados en otros 
estudios202,226,227,233, validando la medición de pH con tiras reactivas de papel siempre 
precedida de un adecuado entrenamiento por parte del observador. Las pruebas de 
correlación de Spearman confirman la ausencia de significación en la asociación entre 
la acidez del producto y su capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano, 
confirmando la segunda hipótesis nula planteada en este trabajo. Nuestros hallazgos 
coinciden con los de Imazato et al.202, Hedge et al.226 o Korkmaz et al.233, negando la 
idea preconcebida según la cual el efecto antibacteriano de los sistemas adhesivos se 
debía a la naturaleza acídica de sus componentes no polimerizados231. Así, citando a 





ambiente ácido por parte de los adhesivos autograbantes es “limitado” en cuanto a su 
capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano. Así, el desarrollo de un medio ácido 
con el empleo de un gel de ácido ortofosfórico al 37% en los sistemas de grabado total, 
podría no incrementar su capacidad inhibitoria en base a nuestros resultados.  
 
Las pruebas de correlación de Spearman confirman la existencia de una potente 
correlación negativa entre la CMI y la capacidad inhibitoria de los adhesivos evaluados. 
Se trata por tanto de una relación inversamente proporcional, según la cual, cuanto 
menor es dicha concentración, mayor es la capacidad inhibitoria del producto, 
existiendo una asociación positiva entre ambas técnicas. Se confirma así la conclusión 
obtenida en los estudios de Imazato et al.202,232, Türkün et al.225 o Pinto et al. 240,241, 
según la cual la técnica de medición de la actividad inhibitoria, ya sea difusión en agar 
o cálculo de CMI, no parece tener influencia sobre los resultados obtenidos. Se 
confirma por tanto la tercera hipótesis nula, según la cual, no hay diferencias entre las 
dos técnicas de laboratorio para la medición de la actividad inhibitoria de adhesivos 
autograbantes.   
 
Nuestros resultados son pruebas a muy corto plazo (48 horas) en las que no 
evaluamos el efecto prolongado de los adhesivos ni su comportamiento bajo 
condiciones que se asimilen a la realidad clínica. En estudios recientes se ha 
demostrado que dicho efecto antibacteriano tiene una duración máxima que va de los 
2 a los 7 días según la técnica y los adhesivos evaluados226,229. Al preparar adhesivos 
experimentales modificados con componentes propiamente antibacterianos como el 





efecto perdura hasta superar los 196 días. Parece por tanto que aunque los valores de 
inhibición de los adhesivos modificados con monómeros antibacterianos no sean 
superiores a los de otros adhesivos, su efecto sí que es más duradero en el tiempo, 
manteniendo una actividad inhibitoria en la interfase diente- restauración. Además, las 
pruebas de difusión en agar dan una idea de la capacidad de inhibir el crecimiento de 
microorganismos, pero no sobre la capacidad de limitar o reducir el riesgo de 
desarrollar lesiones de caries. Múltiples estudios han demostrado que Clearfil Protect 
Bond® es capaz de reducir el riesgo de formación de caries secundarias bajo 
condiciones in vitro215,230,240,241 e in vivo249, además de ser el único adhesivo que 
genera una verdadera capa de inhibición de caries junto a la capa híbrida en el estudio 
bajo microscopía de luz polarizada de Shinohara et al.238. 
 
El efecto anti- caries no depende exclusivamente de la inhibición de cepas 
cariogénicas a corto plazo, sino también de la durabilidad de ese efecto inhibitorio, del 
mantenimiento de un adecuado sellado, de la capacidad de liberación de iones 
capaces de remineralizar lesiones incipientes. Así, los resultados de nuestro estudio 
deben ser valorados con limitaciones en cuanto a su aplicación clínica, al no haberse 
tenido en cuenta todas las variables implicadas en el desarrollo de caries o fracasos 
adhesivos. 
 
Existen situaciones clínicas de alto riesgo de caries, como los pacientes infantiles, 
mayores, inmunocomprometidos o en exclusión social, en los que parece interesante 
tomar una serie de consideraciones a la hora de elegir los materiales a emplear. 





microorganismos que están presentes en la cavidad oral tras la preparación de 
cavidades, instrumentación de conductos radiculares o en los márgenes de 
restauraciones indirectas o aparatología fija ortodóncica. Esto debe ser capaz de 
incrementar la durabilidad de los tratamientos, reduciendo el riesgo de fracaso o 
recidiva de caries. La clorhexidina es el producto que ha demostrado en nuestro 
estudio la mayor capacidad inhibitoria y debe integrarse en los protocolos adhesivos 
como desinfección previa o desarrollar materiales que la contengan en su formulación 
para incrementar su acción antibacteriana. 
 
Entre los adhesivos, los sistemas autograbantes han demostrado tener la  
capacidad de inhibir el crecimiento bacteriano y reducir el riesgo de desarrollo de 
recidivas de caries bajo restauraciones directas o indirectas o la aparición de lesiones 
de desmineralización bajo aparatología ortodóncica que conduzcan al fracaso de 
dichos tratamientos. Por el contrario, los sistemas de grabado total no cuentan con ese 
efecto inhibitorio por si mismos. Además, parece preferible el empleo de adhesivos 
autograbantes de dos pasos de polimerización dual, ya que aunque sus propiedades 
mecánicas son peores a las de los adhesivos de grabado total, su capacidad 



























1. Los adhesivos autograbantes estudiados demostraron una mayor efectividad 
en la inhibición del crecimiento de los microorganismos evaluados que el 
adhesivo no autograbante valorado. 
 
2. Los sistemas adhesivos autograbantes de polimerización dual sometidos a 
polimerización química cuentan con una mayor capacidad de inhibición del 
crecimiento bacteriano.  
 
3. La clorhexidina al 2% se comporta como el producto con mayor capacidad 
inhibitoria para la mayoría de los microorganismos estudiados con valores 
superiores a los adhesivos autograbantes o de no autograbado evaluados. 
 
4. Las cepas más sensibles a la acción de los adhesivos de autograbado son 
Micrococcus luteus, Bacillus subtilis, Staphylococcus aureus y Staphylococcus 
epidermidis. 
 
5. Los microorganismos más frecuentemente asociados con la caries 
(Streptococcus mutans, Actinomyces naeslundii, Lactobacillus acidophilus y 
Lactobacillus casei) presentan mayores valores de inhibición que los no 







6. No existe correlación entre la acidez de los adhesivos autograbantes y su 
capacidad inhibitoria del crecimiento bacteriano. 
 
7. Bajo las condiciones de nuestro estudio, no se encuentran diferencias entre las 
dos técnicas de análisis de la capacidad inhibitoria de adhesivos autograbantes, 
CMI y difusión en agar. 
 
8. Creemos conveniente realizar otro tipo de estudios que nos permitan conocer 
la durabilidad del efecto antibacteriano de los adhesivos autograbantes, así 



























Adhesive systems are involved not only in the treatment of carious lesions, but 
also in indirect luted prosthetic restorations, orthodontic appliances or intrarradicular 
retention fiber posts. In these locations, it is interesting to know not only the inhibitory 
effect on cariogenic bacteria but also against microorganisms in root canals located in 
the sub and supragingival plaque or in crevicular fluid. Thus, it is interesting to consider 
expanding the range of bacterial strains under study comparing the effect on 
cariogenic and non-cariogenic bacteria, in order to get a comprehensive understanding 
of its antibacterial effect on a selection of the microbiology of the oral cavity. 
 
WORKING HYPOTHESIS 
Self- etching adhesives have been shown to inhibit bacterial growth. Attempts 
to improve the inhibitory capacity by incorporating specific antibacterial components 
do not always produce an increase in bactericidal activity in the reviewed literature. 
We propose that self- etching adhesives are able to inhibit the growth of oral cavity 
bacteria more efficiently than a total etch adhesive.  
The null hypothesis is that there are not differences between five self-etching 
adhesives, an etch- and- rinse adhesive and an antiseptic on the growth of 
microorganisms. In addition, we confirm the absence of positive correlation between 
the acidity of the adhesives and their inhibitory ability, and the absence of differences 







1. To determine and compare the inhibitory capacity of five 
dentinal self- etching adhesives, an etch- and- rinse adhesive and 2% 
chlorhexidine against the growth of bacterial strains of the oral cavity. 
2. To determine the sensitivity of oral bacteria to the action of 
dentinal adhesives.  
3. To compare the inhibitory effect generated by 
dentinal adhesives and an antiseptic with the microorganisms commonly 
associated with the development of caries over other non- pathogen 
microorganisms. 
4. To check the association between the acidity of the primers and 
their ability to inhibit bacterial growth. 
5. To determine the Minimum Inhibitory Concentration (MIC value) 
of each product against each bacteria. 
6. To check the correlation between two antimicrobial activity 









Five self- etching adhesives (Futurabond DC®, Adhe SE One F®, Xeno V®, GC G-
Bond®, Clearfil Protect Bond®), an etch- and- rinse adhesive (Excite®) and 2% 
chlorhexidine digluconate as positive control. Twelve strains of bacteria located in the 
oral cavity were evaluated for antimicrobial activity: Escherichia coli (ATCC 1995), 
Micrococcus luteus (ATCC 4698), Staphylococcus aureus (ATCC 6538), 
Staphylococcus epidermidis (ATCC 1798), Bacillus subtilis (ATCC 6633), 
Pseudomonas aeruginosa (ATCC 27853), Enterococcus faecalis (ATCC 29292), 
Streptococcus mutans (ATCC 25175), Lactobacillus casei (ATCC 393), 
Lactobacillus acidophilus (ATCC 9224), Actinomyces naeslundii (ATCC 12104) and the 




1. Agar diffusion method. 
 
An agar- diffusion assay was carried out with a total of 840 samples to measure 
the diameter of the bacterial growth inhibition halo after 48 hours of incubation under 
controlled atmosphere and temperature. We designed a distribution into twelve 10- 
sample groups, one for each microbial strain. Petri plates were prepared with 15 ml of 
agar and seeded with 100 microliters of suspension of the microorganism according to 
the 0.5 McFarland scale (≈ 1.5 * 108 CFU / ml). Brain Heart Infusion (BHI) agar broth 





Lactobacillus casei, seeded in the selective medium of De Man, Rogosa and Sharpe 
(MRS) broth.  
 
Distribution was performed with the bacterial suspension using a sterile loop 
and suction under ultraviolet light. Uniform distribution plates were allowed to dry for 
1 hour before placing sensitivity discs. 
 
  Once dried, a sensitivity paper disc (SensiDisc ®) was placed on Petri dishes, as 
focused as possible. Then, using a micropipette, discs were filled with 20 microliters of 
selected products: Futurabond DC® (Voco), Adhe SE One F® (Ivoclar Vivadent), Xeno V® 
(Dentsply Maillefer), GC G-Bond ® (GC), Clearfil Protect Bond® (Kuraray), and an etch- 
and- rinse dentin adhesive (Excite®, Ivoclar Vivadent) and chlorhexidine digluconate 
2% as a positive control. All products, except Futurabond DC® (Voco) and chlorhexidine 
digluconate 2% were subjected to 10 seconds of light curing by Elipar Free Light 2® 
(3M ESPE) under an intensity of 1,000 mW/cm2.  
 
2. pH determination 
 
pH determination was carried out by paper sticks 0,0-6,0 (Sigma®). 5µl of every 
adhesive were plated over the reactive sticks, and were checked by one evaluator 
without light curing. Three samples were analyzed in duplícate for each adhesive. 







3. Determination of Minimum Inhibitory Concentration (MIC) 
 
A new agar diffusion assay was carried out to determine the MIC value. A 
gradient concentration of every adhesive was evaluated under the same conditions 
than in the first procedure (atmosphere, time and growth medium). The minimum 
concentration able to inhibit growth of the microorganism evaluated (mg / l) was the 
one in which the halo appeared smaller and that no further dilution produced halo 
after 48- hour incubation.  
 
4. Statistical analysis 
 
It was performed by inferential analysis of variance test (ANOVA) and post-hoc 
Duncan´s tests to find the location of the differences between groups. These tests are 
carried out both in a two-way, grouping all samples and isolating the variable 
microorganism or variable adhesive as in a one- way manner for each microorganism 





By analysis of the variable STRAIN, every product showed statistically significant 
differences among them. In terms of inhibitory capacity, we found that 2% 
chlorhexidine was the greatest agent, followed by self- etching dual- curing adhesive 





monomers Clearfil Protect Bond®, followed by Adhe SE One F®, G-Bond®, Xeno V® and 
finally the etch- and- rinse adhesive Excite®. 
  
When evaluating the pH, the Spearman correlation test confirmed the lack of 
association between the acidity and the diameter of the zones of inhibition produced 
by the different products. The Spearman statistical value (0,12729; p=0,7856) was very 
low and not statistically significant. 
 
In terms of MIC values, the results evidenced a negative and highly statistically 
significant correlation between the two tests: MIC and agar- diffusion for most 
adhesive- microorganism combinations evaluated. 
 
CONCLUSIONS 
1. Self- etching adhesives showed greater effectiveness in inhibiting 
the growth of microorganisms than the total-etch adhesive. 
2. The self-etching dual- curing adhesives are the adhesives with 
greater inhibitory activity. 
4. The 2% chlorhexidine is the greatest inhibitor agent for most of 
the microorganisms evaluated over self-etching adhesives tested. 
6. Micrococcus luteus, Bacillus subtilis, Staphylococcus aureus and 






7. The microorganisms most frequently associated with 
caries (Streptococcus mutans, Actinomyces naeslundii, Lactobacillus acidophilus 
and Lactobacillus casei) have higher inhibiting values than non-associated with 
caries, although the differences are not statistically significant. 
7. There is no correlation between the acidity of the adhesives and 
its bacterial growth inhibiting ability. 
8. Under the conditions of our study, no differences were found 
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